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Felix  Victor  Bireh-Hirsehfeld  f. 

Am  19.  November  starb  in  Leipzig  Prof.  Dr.  F.  V.  Birch- 
Hirschfeld,  Direktor  des  pathologischen  Instituts  und  Geh.  Medizinal- 
rat. Geboren  am  2.  Mai  1842  als  Sohn  eines  Landwirts  in  Schleswig- 
Holstein,  lag  er  in  Leipzig  den  medizinischen  Studien  ob  und  bestand 
1867  das  Staatsexamen.  Bis  zum  Jahre  1870  als  Assistent  E.  Wagners 
am  pathol.  Institut  thätig,  liess  er  sich  als  prakt.  Arzt  in  Dresden 
nieder  und  übernahm  bald  darauf  auch  die  Prosektur  am  städtischen 
Krankenhaus,  1881  auch  die  Leitung  der  psychiatrischen  Abteilung 
des  Stadtkrankenhauses.  1885  wurde  er  als  Nachfolger  Cohnheims 
zum  ordentUchen  Professor  der  pathologischen  Anatomie  und  allge- 
meinen Pathologie  nach  Leipzig  berufen. 

Wie  sein  hier  kurz  skizzierter  Lebensgang,  so  ist  auch  sein 
wissenschaftlicher  Entwickelimgsgang  gekennzeichnet  durch  die  innige 
Verbindung  zwischen  praktisch-medizinischer  Thätigkeit  und  theo- 
retisch-wissenschaftlicher Forschung.  Und  gerade  dadurch  verhert 
unsere  Wissenschaft  besonders  viel  an  ihm.  Stets  hat  er  diese  innige 
Verbindung  in  den  Vordergrund  gestellt  imd  betont,  dass  die  von 
ihm  vertretene  Wissenschaft  in  innigster  Verbindung  mit  der  klini- 
schen Medizin  bleiben  müsse,  um  ihren  höchsten  Aufgaben  gerecht 
werden  zu  können.  Diese  Auffassung  charakterisiert  sowohl  seine 
wissenschaftlichen  Arbeiten  wie  seine  Lehrthätigkeit,  bei  denen  er 
es  stets  zu  vermeiden  verstand,  in  kleinliche  anatomische  Detailarbeit 
aufzugehen  und  immer  die  allgemeinen  grossen  Gesichtspunkte  im 
Auge  behielt. 

Birch-Hirschfeld  war  keine  geniale  Natur,  die  für  die 
Forschung  neue  Bahnen  eröffnete.  Aber  seine  umfassende  Erfahnmg 
und  vorzügliche  Beobachtungsgabe,   sowie  sein  scharfes  und  klares 


l>teil  befäLigten  ihn  zu  hervorragenden  Arbeiten  üuf  allen  Gebieten 
unserer  Wissenschaft,  sodass  ihm  ein  dauernder  Platz  in  ihrer  Ge- 
Bchicbte  eingeräumt  werden  muss.  Seine  hervorragende  Fähigkeit, 
seinen  Anschauungen  in  klarer  und  schöner  Form  Ausdruck  zu  ver^ 
leilien,  machten  ibn  zu  einem  beliebten  und  bedeutenden  akademi- 
schen Lehrer,  der  einen  grossen  Einfluss  auf  seine  Zuhörer  ausübte. 
Diese  Eigenschaften  treten  besonders  auch  in  seinen  Hauptwerken, 
dem  Lehrbuch  der  pathologischen  Anatomie  und  demungemeüi 
anregend  geschriebenen  Grundriss  der  allgemein'en  Pathologie 
glänzend  hervor. 

Mit  diesen  hervorragenden  Geistesgaben  verband  sich  bei  Birch- 
Hirschfeld  eine  wahrhaft  vornehme  und  edle  Gesinnung,  die  in 
seiner  Herzensgüte  und  Hilfsbereitschaft  gegen  Jedermann  hervortrat 
und  die  sich  namentlich  auch  in  seinem  VerbaUen  zu  seiuen  Unter- 
gebenen und  jüngeren  aufstrebenden  Forschem  ausprägte.  Jeder 
neuen  Richtung  und  jeder  ernsten  wissenschaftlichen  Arbeit,  mochte 
sie  selbst  eigenen  Meinungen  entgegenstehen,  brachte  er  Interesse  und 
WohlwoIJen  entgegen, 

8ein  Verlust  ist  nicht  nur  für  die  pathologische  Anatomie,  sondern 
für  die  gesamte  medizinische  Wissenschaft  ein  schwerer.  Seine  her- 
vorragende Tüchtigkeit  und  seine  edle  Natur  sichern  ihm  ein  ehren- 
volles Gedenken  für  immer  und  namentlich  bei  allen,  die  in  persön- 
liche Beziehungen  zu  ihm  traten,  wird  sein  Name  unvergessen  bleiben. 

Posen,  4.  Jim.   VMl 

0.  Lubarscb. 


HOOPtH  fUUNOATION 


1.  ALLGEMEINE  PATHOLOG.  MORPHOLOGIE 
UND  PHYSIOLOGIE. 


1.  Die  pathologischen  Gerinnungsvorgänge. 


Von 

L.  Jores,  Boun. 


L  Thrombose. 

a)  Morphologie  der  Thrombose  und  Gerinnung. 
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Die  neueren  Arbeiten  über  Thrombose  befassen  sich  vorzugsweise  mit  der 
Morphologie  der  Gerinnung.  Ihnen  hegt  die  Anschauung  zu  Grunde»  dass 
zellige  Elemente,  und  zwar  hauptsächlich  die  des  Blutes,  eine  Rolle  bei  der 
Blutgerinnung  und  Thrombose  spielen. 

Diese  Ansicht  fand  ihre  erste  Begründung  bereits  in  Untersuchungen, 
welche  weit  vor  der  Zeit  liegen,  über  welche  im  folgenden  näher  berichtet 
werden  soll*).  Sie  wurde  gewonnen  einmal  durch  üntersuchimgen  über  den 
Chemismus  der  physiologischen  Gerinnung  und  andererseits  durch  mikro- 
skopische und  experimentelle  Forschungen  über  die  Bildung  der  Thromben. 

In  Bezug  auf  die  erste  Art  der  Beweisführung  waren  die  Arbeiten 
AlexanderSchmidts  und  seiner  Schüler  grundlegend.  Nach  ihnen  bildet 
sich  durch  Zerfall  der  Leukocyten  ein  Fibrinferment  und  fibrinoplastische 
Substanz,  welche  beiden  Stoffe  im  Zusammenwirken  mit  einem  dritten,  der 
fibrinogenen  Substanz  den  Faserstoff  erzeugen. 

Diese  Ansicht  über  den  Chemismus  der  Grerinnang  hat  freilich  im  Laufe  der  Zeit  Modi- 
fikationen erfahren.  So  äussert  sich  A.  Schmidt  1892,  die  Resultate  seiner  und  seiner  Schiller 
Arbeiten  zusammen  fassend,  dass  das  wirksame  Ferment  (Thrombin)  aus  einer  unwirksamen 
Vorstufe  (Prothrombin)  entsteht  unter  dem  Einfluss  von  Stoffen,  welche  in  den  Zellen  enthalten 
sind,  den  «zymoplastischen  Substanzen*.  Da  alle  diese  Stoffe  auch  im  Blutplasma  Yorhanden 
sind,  so  sind  die  Zellen  nicht  zur  Grerinnung  unbedingt  notwendig,  aber  sie  wirken  beschleunigend 
auf  den  Gerinnnngsprozess. 

Lilien feld  kam  zu  der  Ansicht,  dass  es  Substanzen  des  Zellkernes  seien,  welchen  eine 
gerinnungsen-egende  Wirkung  zukomme.  Er  isolierte  aus  Zellen  eine  Substanz,  ^das  Nnkleo- 
histon,  welches  sich  in  zwei  Bestandteile  scheiden  lässt,  Nukleln  und  Histon.  Das  erstere 
vermag  Gerinnung  hervorzurufen,  während  das  Histon,  welches  die  Eigenschaften  einer  Albn- 
mose  besitzt,  gerinnungshemmend  wirkt.  Spftter  erkannte  Lilienfeld  auch  das  Fibrinogen 
als  ein  Nukleoproteld ,  das  sowohl  aus  den  Leukocyten  wie  aus  deren  Derivaten  der  Blut- 
plättchen stamme.  Pekeiharing  fasst  das  sogenannte  Fibrinferment  als  eine  Ealkverbindnng 
auf,  welche  imstande  ist,  an  Fibrinogen  zur  Fibrinbildung  Kalk  zu  übertragen.  Die  organische 
Komponente  dieser  Kalkverbindung  ist  ein  Nukleoalbumin.  Das  letztere  wird  von  den  absterbenden 
Leukocyten  an  das  Plasma  abgegeben  und  verbindet  sich  mit  dem  in  diesem  befindlichen  Kalk. 
Auch  von  anderen  Zellen  stammende  Nukleoalbumine  haben  dieselbe  Eigenschaft  und  Wirkung. 

Das  Gesagte  mag  genflgen,  um  zu  zeigen,  dass,  wenn  auch  über  die  bei  der  Gerinnung 
vor  sich  gehenden  chemischen  Prozesse  noch  keine  völlige  Sicherheit  erzielt  ist,  doch  alle 


1)  In  Bezug  auf  die  ältere  Litteratur  verweisen  wir  auf  die  Aufsätze:  GOssel,  P., 
Historische  Darstellung  der  Lehre  von  der  Thrombose.  Inaug.-Diss.  Erlangen  1893.  Eossei, 
Neuere  Untersuchungen  über  die  Blutgerinnung.  Berl.  klin.  Wochenschr.  1893.  v.  Kahlden, 
Der  jetzige  Stand  der  Lehre  von  der  Thrombose  und  Blutgerinnung.  Münch.  med.  Wochen- 
schrift. 1888,  sowie  die  historischen  Einleitungen  in  den  Arbeiten  von  Zenker  (16)  und 
Müller,  F.  (12). 


Bedeatong  der  Zellen  für  physiol.  und  pathol.  Gerinnnng.    Die  Blutplättchen.  B 

Aatoren  darin  abereinsümmen ,  daas  dem  Zerfall  von  Zellen  eine  nreftchlicbe  Bedeatong  bei 
der  Gerinnung  zuzuschreiben  ist. 

Die  Bedeutung  der  zelligen  Elemente  trat  aber  um  so  deutlicher  hervor, 
als  auch  die  Studien  über  Thrombose  eine  Beteiligung  der  Blutkörperchen 
au  der  Pfropfbildung  nachwiesen.  Der  erste,  welcher  in  dieser  Hinsicht  sich 
äusserte,  war  Zahn.  Indem  er  den  roten  Thrombus  von  dem  weissen  oder 
Abscheidungs-Thrombus  unterschied,  konnte  er  die  Entstehung  des  Letzteren 
im  Mensenterium  von  Kaltblütern  direkt  unter  dem  Mikroskop  verfolgen. 
Er  konstatierte  das  Ansammeln  und  Anhaften  der  weissen  Blutkörperchen 
an  der  verletzten  Gef ässwand  und  den  Zerfall  der  ersteren  in  eine  feinkörnige 
Masse.  Als  wesentlich  für  das  Zustandekommen  der  Thrombenbildung  be- 
trachtete er  die  Rauhigkeit  der  Gefässwand  oder  eines  in  das  Gefässlumen 
gebrachten  Fremdkörpers. 

Eine  Zeitlang  schien  somit  die  Ansicht  von  der  hohen  Bedeutimg  gerade 
der  Leukocyten  für  die  Thrombenbildung  und  Gerinnung  gesichert,  da  trat 
Bizzozero  mit  der  Meinung  hervor,  dass  diese  Bedeutung  nicht  den  Leu- 
kocyten sondern  den  Blutplättchen  zukomme.  Er  glaubte  in  letzteren  selbst- 
ständige Gebilde  vor  sich  zu  haben,  den  „dritten  Formbestandteil  des  Blutes". 
Die  Blutplättchen  sollten  nicht  nur  zum  Aufbau  des  weissen  Thrombus  dienen, 
sondern  von  ihnen  und  zwar  von  ihnen  ganz  allein  sollte  die  Fibrinbildung 
ausgeben.  Bei  der  Gerinnung  konnte  Bizzozero  den  Zerfall  der  Leukocyten 
nicht  direkt  beobachten,  während  er  ein  zeitiges  Zusammenfallen  von  Platt' 
chenveränderungen  mit  dem  Auftreten  von  Fibrin  konstatierte. 

Die  Ergebnisse  Bizzozeros  erfuhren  in  mehrfacher  Hinsicht  Widerspruch. 
Zunächst  musste  es  zweifelhaft  erscheinen,  dass  die  Blutplättchen  die  alleinigen 
Fibrinbildner  darstellen  sollten.  Dies  war  allein  nach  den  Ergebnissen  der 
AI.  Schmidtschen  Schule  schon  kaum  anzunehmen:  Rauschenbach  hat 
gefunden,  dass  jedes  Protoplasma,  nicht  bloss  das  der  weissen  Blutkörpereben, 
Quellen  für  das  Fibrinferment  abgiebt.  Löwit  zeigte  überdies  noch,  dass 
es  Flüssigkeiten  giebt  (Kaninchenlymphe),  welche  gerinnen,  trotzdem  sie  nur 
Ijeukocyten  enthalten  aber  keine  Blutplättchen.  Auch  wurde  das  zeitliche 
Zusammentreffen  von  Plättchenveränderungen  und  Auftreten  des  Fibrins  für 
inkonstant  erklärt.  (Löwit  und  Eberth  und  Schimmelbusch),  während 
andererseits  ein  Leukocytenzerfall  bei  gewissen  Gerinnungsvorgängen  beob- 
achtet werden  konnte  (Heyl). 

In  Bezug  auf  die  Betheiligung  der  Blutplättchen  an  dem  Aufbau  der 
Thromben  stimmten  die  Ergebnisse  von  Eberth  und  Schimmelbusch  mit 
denen  Bizzozeros  überein.  Die  ersteren  fanden  bei  direkter  Beobachtung 
der  Tbrombenbildung  in  den  Mesenterialgefässen  von  Warmblütern,  dass 
nach  Verletzung  der  Gefässwand  die  Plättchen  haften  bleiben  und  die  Haupt- 
masse des  Thrombus  bilden,  während  rote  und  weisse  Blutkörperchen  häufig 
aber  nicht  immer  in  dieser  eingeschlossen  sind.    Andererseits  stellten  Zahn, 


4  Jores,  Die  pathologischen  GerinnuDgsvorgftnge. 

Cohnheim,  Weigert  und  Hanau  fest,  dass  unzweifelhaft. weisse  Throinbeo 
vorkommen,  welche  nur  aus  Leukocjrten  bestehen.  Löwit  fand  femer,  dass 
wenn  er  das  Mesenterium  von  Mäusen  unter  Öl  untersuchte,  Plättchen  erst 
später  und  in  geringerer  Anzahl  auftauchten,  als  bei  der  Untersuchung  in 
Kochsalzlösung,  und  durch  Vermeidung  eines  für  die  Plättchenbildung  gün- 
stigen Reizes  konnte  er  auch  experimentell  beim  Warmblüter  die  Bildung 
von  aus  Leukocyten  zusammengesetzten  Thromben  erzielen. 

Wichtig  für  die  Entscheidung  der  umstrittenen  Punkte  war  femer  die 
Frage  nach  der  Präexistenz  und  Selbständigkeit  der  Blutplättchen.  Schon 
AI.  Schmidt  hatte  sie  als  Zerfallsprodukte  der  Leukocjrten  betrachtet.  Auch 
Löwit  sprach  sich  für  ihre  Abstammung  von  den  weissen  Blutkörperchen 
aus,  ohne  die  letzteren  als  die  einzige  Quelle  der  Plättchenbildung  hinzu- 
stellen. Liess  er  Blut  aus  der  Ader  in  Salzlösungen  fliessen,  so  fand  er  die 
Zahl  der  vorhandenen  Blutplättchen  wechselnd,  je  nach  dem  Konzentrations- 
grad der  angewandten  Flüssigkeit.  Ausserdem  konnte  er  bei  der  Gerinnung 
des  Krebsblutes  an  den  Leukocjrten  direkt  eine  Abtrennung  von  Zellproto- 
plasma in  Form  feiner  tropfenartiger  Gebilde  nachweisen  und  nannte  diesen 
Vorgang  Plasmoschise.  Er  spricht  die  Vermutung  aus,  dass  der  Plasmoschise 
eine  Bedeutung  für  die  Gerinnung  zukomme. 

Andere  Autoren  (Klebs,  Welti,  Mosso)  hatten  ähnliche  Abschnürungs- 
bilder  an  roten  Blutkörperchen  gesehen  und  stellten  die  Plättchen  als  Zer- 
fallsprodukte der  letzteren  hin.  Auch  Wlassow  (15)  gelangte  zu  demselben 
Resultat.  Er  wies  nach,  dass  Erythrocyten  äusserst  labile  Gebilde  seien,  die 
sehr  leicht  bei  der  geringsten  mechanischen  Läsion,  z.  B.  bei  Berührung  der 
Oberfläche  des  Glases  zerfielen.  Es  gelang  ihm  in  Vaselinkammern  Blut 
aufzufangen,  das  gar  keine  oder  nur  sehr  wenig  Plättchen  enthielt  und  an 
solchen  Objekten  konnte  dann  die  Bildung  der  letzteren  aus  zerfallenden 
Erythrocyten  direkt  beobachtet  werden.  Die  Zerfallserscheinungen  an  den 
roten  Blutkörperchen  sind  es  aber  auch,  welche  bei  der  intra-  und  •  extravas- 
kulären  Gerinnung  eine  Rolle  spielen.  Auch  die  erste  Entstehung  des  weissen 
Thrombus  ist  nach  Wlassow  das  Resultat  der  plötzlichen  Destruktion  und 
Koagulation  der  roten  Blutkörperchen. 

Auch  Arnold  ging  bei  seinen  Untersuchungen  aus  von  der  Morphologie 
und  Biologie  der  roten  Blutkörperchen.  Er  sah  an  letzteren  unter  den  ver- 
schiedensten Bedingungen  eigentümliche  Auscheidungen  und  Abschnürungen 
von  Zellbestandteilen  auftreten,  über  welche  wir  nicht  besser  eine  kurze  Über- 
sicht geben  können  als  durch  Anführung  der  Zusammenstellung,  die  Arnold  [4] 
selbst  gegeben  hat.    Er  unterscheidet  folgende  Gruppen: 

1.  Die  Plasmolyse  der  Erythrocyten,  Erythrocytolyse,  d.  h.  Austritt  ge- 
löster Substanz.  Sie  führt  zur  Bildung  der  Blutkörperchenschatten,  Mikro- 
cyten  etc.  und  endlich  zum  völligen  Verschwinden  der  roten  Blutkörperchen 
ohne  eigentliche  Abschnürung.     Es  sind  dies  die  allbekannten  Vorgänge. 
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2.  Die  Plasmorrhexis  der  Erythrocythen. 

Damit  bezeichnet  Arnold  den  Austritt  von  glänzenden  Körnchen  und 
die  Abschnürung  grösserer  Teilchen.  Erstere  sind  wohl  identisch  mit  den 
,,Elementarkörperchen''  früherer  Autoreu  und  mit  den  Blutstäubeben  A.  F. 
Müllers. 

Die  abgeschnürten  Teilchen  zeigen  einen  grossen  Wechsel  in  Bezug  auf 
Form,  Grösse  und  Zusammenhang.  Manchmal  stellen  sie  sich  als  scheiben- 
förmige, anderemal  als  kugelige  oder  verzweigte  Gebilde  dar,  welche  gewöhn- 
lich des  Hämoglobins  entbehren,  ausnahmsweise  aber  deutliche  Färbung 
aufweisen.  Ihre  Substanz  kann  homogen  sein,  lässt  aber  häufig  eine  feine 
Kömelung  erkennen  und  schliesst  glänzende  Kömer  vereinzelt  oder  in  Haufen 
ein.  Die  Körner  führen  lebhafte  Bewegungen  aus  und  sammeln  sich  an  den 
Scheidewänden  der  Hollunderplättchen  (die  mit  dem  Blut  behufs  Untersuchung 
beschickt  waren)  an,  daselbst  kleinere  und  grössere  Haufen  feinkörniger  Sub- 
stanz bildend,  welche  nicht  selten  Bruchstücke  roter  Blutkörper  und  Leuko- 
cyten  einschliessen. 

3.  Die  Plasmoschise  der  Erythrocyten  —  Erythrocytoschisis.  Darunter 
versteht  Arnold  solche  Vorgänge,  bei  welchen  die  roten  Blutkörper  gleich- 
zeitig oder  in  rascher  Aufeinanderfolge  in  scheibenförmige  Körper  zerfallen. 
Diese  Fragmentierung  tritt  hauptsächlich  an  den  mit  kugeligen  Fortsätzen 
versehenen  maulbeerförmigen  Blutkörpem  auf.  Die  abgeschnürten  Gebilde 
stellen  zunächst  etwas  grössere  glänzende  und  unregelmässige,  später  kleinere 
mehr  blasse  Scheiben  dar,  die  gleichfalls  zu  kömigen  Massen  zerfallen.  Ihre 
Gestalt  und  Grösse  ist  eine  konstantere  als  die  der  durch  Plasmorrhexis  ent- 
standenen Elemente. 

Viele  derjenigen  Gebilde,  welche  nach  dem  Typus  der  Rhexis  und 
Schisis  entstehen,  insbesondere  die  unter  Nr.  3  erwähnten  scheibenförmigen 
zeigen  nun  eine  vollständige  Übereinstimmung  mit  den  Blutplättchen.  Es 
entsteht  daher  zunächst  die  Frage,  ob  die  Blutplättchen  von  den  roten  Blut- 
körpem abstammen,  welche  Arnold  (6  u.  a.  a.  O.)  in  bejahendem  Sinne 
beantwortet.  Entscheidend  sind  in  dieser  Beziehung  vor  allem  seine  Unter- 
suchungen am  lebenden  Objekt,  die  er  an  dem  Mesenterium  junger  Meer- 
schweinchen ansteUte.  Bei  Cürkulationsstörungen  in  den  Gefässen  und  zwar 
namentlich  bei  Stase  traten  hier  die  Ausscheidungs-  imd  Abschnürungsvor- 
gänge  auf  in  derselben  Weise,  wie  er  dies  am  extravaskulären  Blut  gefunden 
hatte.  Sie  vollziehen  sich  intravaskulär  und  extravaskulär  nach  denselben 
Typen. 

Liess  sich  auf  diese  Weise  das  Auftreten  von  Plättchen  durch  Ab- 
schnürung von  den  Erythrocyten  direkt  verfolgen,  so  war  andererseits  aus- 
zuschliessen,  dass  sie  durch  den  Blutstrom  herbeigeschwemmt  wurden.  Denn 
an  Gefässen,  die  durch  partielle  Stase  von  den  benachbarten  in  Cirkulation 
begriffenen  völlig  abgesperrt  waren,  bildeten  sich  die  Plättchen   ebenfalls. 
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Die  Provenienz  der  Blutplättchen  von  den  Erythrocyten  ist  damit  unzweifel- 
haft erwiesen,  während  die  Frage  der  Präexistenz  durch  die  Versuche  nicht 
herührt  wird.  Arnold  schliesst  femer  die  Möglichkeit,  dass  auch  zerfallende 
Leukocyten  Blutplättchen  bilden  können,  nicht  aus,  er  hat  aber  niemals  Bilder 
beobachtet,  welche  für  einen  solchen  Vorgang  sprachen. 

Des  weiteren  handelt  es  sich  mm  bei  den  Arbeiten  Arnolds  um  die 
Frage,  ob  die  geschilderten  Veränderungen  der  roten  Blutkörperchen  in  Be- 
ziehung stehen  zu  den  Gerinnungsvorgängen.  Diese  Frage  wurde  zuerst  für 
die  extravaskuläre  Gerinnung  geprüft.  An  den  Erythrocyten  des  Frosches 
liessen  sich  ganz  analoge  Veränderungen  nachweisen,  wie  an  den  entsprechen- 
den  Elementen  der  Säuger.  Die  Ausscheidimgs-  und  Abschnürungserschei- 
nungen  traten  unter  den  mannigfachsten  Verhältnissen  auf  und  liessen  sich 
auch  an  frischen  und  konservierten  Gerinnseln  feststellen,  und  zwar  entsprach 
die  Häufigkeit  dieser  Prozesse  dem  Stadium  der  Gerinnung. 

Die  Versuche,  ähnliche  Befunde  auch  am  cirkulierenden  Blute  des 
Froschmesenteriums  zu  erheben,  führten  nicht  zu  einem  sicheren  Resultat. 
Die  Einzelheiten  der  Pfropfbildung  Hessen  sich  kaum  feststellen.  Arnold 
fand  häufiger,  als  Eberth  und  Schimmel  husch  dies  augeben,  bei  Beginn 
der  Thrombosenbildung  an  verletzten  Gefässen  eine  Ansammlung  von  weissen 
Blutkörperchen  und  feinkörniger  Substanz  an  der  Gefässwand.  Auch  rote 
Blutkörper  partizipieren  an  der  Pfropfbildung,  werden  blass  und  zeigen  Ein- 
schnürungen.  Später  waren  die  einzelnen  Elemente  wegen  ihrer  dichten 
Lagerung  und  wegen  ihrer  Einbettung  in  eine  feinkörnige  Substanz  nicht 
mehr  zu  unterscheiden. 

Von  früheren  Autoren  sind  vielfach  die  anderen  corpuskulären  Elemente 
des  Froschblutes,  die  Spindeln  und  Leukocyten,  zur  Gerinnung  in  Beziehung 
gebracht  worden.  So  zunächst  die  Spindeln,  welche  namentlich  von  Bizzo- 
zero  und  von  Eberth  und  Schimmelbusch  als  den  Blutplättchen  der 
Säuger  analoge  Gebilde  gehalten  worden  sind.  Arnold  widerspricht  dieser 
Annahme,  weil  die  Spindeln  vollständige  Zellen  sind,  die  Blutplättchen  da- 
gegen nicht.  Auch  betont  er  gegenüber  Hayem  und  Bizzozero,  dass  die 
Anlagerung  von  Gerinnungprodukten  an  den  Polen  der  Spindeln  nicht  unbe- 
dingt als  Beweis  für  die  gerinnungserregende  Wirkung  der  letzteren  anzusehen 
sei,  da  es  sich  hierbei  auch  um  physikalische  Centra  der  Gerinnung  handeln 
könnte.  Im  übrigen  schliesst  Arnold  die  Möglichkeit,  dass  Spindeln  sowohl 
wie  Leukocyten  Material  für  die  Gerinnung  liefern  könnten,  nicht  aus,  jedoch 
komme  die  Hauptbedeutung  den  Erythrocyten  zu. 

Weitere  Untersuchungen  Arnolds  (3)  beziehen  sich  auf  die  Gerinnung 
des  Säugetierblutes. 

Es  ergab  sich,  dass  die  bereits  von  uns  erwähnten  Abschnürungs-  und 
Ausscheidungsvorgänge  an  den  roten  Blutkörperchen  konstant  und  in  früh- 
zeitigen Stadien  der  Gerinnung  auftraten.    Schon  nach  2  Stunden  bemerkte 
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Arnold  die  betreffenden  Veränderungen  an  den  Erythrocyten.  Auch  traten 
dann  die  ersten  Wanderzellen  auf,  letztere  jedoch  ohne  Zerfallserscheinungen. 
Bald  zeigte  sich  auch  bandartiges  fädiges  Fibrin,  das  die  zelligen  Elemente 
des  Blutes  umlagert  und  eiuschliesst.  Nach  24  Stunden  hatten  Zellfragmente 
und  Fibrin  reichlich  zugenommen,  dazwischen  lagen  auch  noch  wohlerhaltene 
Erythrocyten.  An  den  reichlich  vorhandenen  Leukocyten  waren  vereinzelt 
die  ersten  Zerfallserscheinungen  zu  beobachten.  Vom  21.  Tage  ab  wurden 
dieselben  reichlicher.  Die  von  den  Leuykocyten  abgeschnürten  Gebilde  waren 
schliesslich  von  den  Fragmenten  der  roten  Blutkörperchen  nicht  mehr  zu 
unterscheiden. 

Was  die  Deutung  und  Bedeutung  der  Befunde  anbelangt,  so  zeigt  sich 
also  auch  hier  wieder,  wie  der  Zerfall  der  roten  Blutkörperchen  mit  dem 
ersten  Auftreten  der  Gerinnungsvorgänge  einsetzt  und  im  Verhältnis  zum 
Fortschreiten  der  letzteren  an  Umfang  zunimmt.  Ihnen  schreibt  daher 
Arnold  eine  Beteiligung  am  Gerinnungsprozess  zu,  während  er  dies  von  den 
Leukocyten  für  unwahrscheinlich  hält,  da  sie  erst  in  späteren  Stadien  der 
Gerinnung  Veränderung  zeigten.  Natürlich  lässt  sich  aber  ihre  Bedeutung 
für  den  Koagulationsprozess  nicht  gänzlich  ausschliessen. 

Dem  Umstand,  dass  die  Fibrinfäden  vielfach  an  Zellen  und  Zeilfrag- 
luenten  anliegen,  von  diesen  auszugehen  scheinen,  misst  Arnold  keine 
beweisende  Kraft  bei.  Es  handelt  sich  wahrscheinlich  um  eine  äusserliche 
Anlage  der  Fibrinfäden  an  die  Zelle.  Dafür  spreche  die  Inkonstanz  der 
Bilder.  Auch  frage  sich,  was  man  Fibrin  nennen  solle.  Arnold  glaubt 
den  Begriff  nicht  zu  enge  fassen  zu  sollen.  Ausser  fädigen  Gebilden  seien 
uuch  bandartige,  homogene  und  körnige  Massen  als  solche  aufzufassen.  Die 
Weigertsche  Färbung  versagt  allerdings  und  ist  für  die  Bestimmung  dieser 
Substanzen  und  deren  Unterscheidung  nicht  zu  gebrauchen. 

Gerade  diesen  räumlichen  Beziehungen  zwischen  absterbenden  Zellen 
und  dem  Fibrin  war  aber  von  Haus  er  (9)  schon  früher  eine  gewisse  Be- 
deutung beigelegt  worden.  In  einem  schweren  Fall  von  Rachendiphtherie 
fand  Haus  er  in  dem  entzündeten  Gewebe  das  durch  die  Weigertsche 
Färbung  sichtbar  gemachte  Fibrin  sich  vielfach  um  Bindegewebszellen  oder 
farblose  Blutkörperchen  gruppieren.  Die  Fibrinfäden  strahlten  von  diesen 
Zellen  wie  von  einem  Centrum  nach  allen  Seiten  aus.  Die  Zellen,  welche 
den  Mittelpunkt  dieser  von  Haus  er  als  „Gerinnungscentren"  bezeichneten 
Gebilde  bildeten,  boten  die  2ieichen  des  Absterbens  dar  (Schrumpfung,  mangel- 
hafte Färbung  oder  Schwund  des  Kerns)  oder  sie  bestanden  nur  aus  Zell- 
trümmem  (ChromatinschoUen,  Russe  Ische  Körperchen  etc.).  Auch  in  den 
kleinen  Gefässen  des  Entzündungsgebietes  fanden  sich  die  Gerinnungscentren. 
Hier  liess  sich  ein  Ausstrahlen  der  Fibrinfäden  von  degenerierten  Endothelien 
vielfach  feststellen. 
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Dass  es  sich  bei  diesen  eigentümlichen  Anordnungen  des  Fibrins  um 
ein  zufälliges  Nebeneinanderlagem  von  Zellen  und  FasemstofE  oder  um  em 
Auskrystallisieren  des  letzteren  um  feste,  mit  Vorsprüngen  und  Rauhigkeiten 
versehene  Körper  handelt,  schliesst  Haus  er  aus  Gründen,  auf  die  wir  gleich 
noch  näher  eingehen  werden,  aus.  Er  nimmt  vielmehr  einen  ursächlichen 
Zusammenhang  an  in  dem  Sinne,  dass  die  absterbenden  Zellen  das  Fibrin- 
ferment Alex.  Schmidts  lieferten.  Er  weist  dann  darauf  hin,  dass  ein  voll- 
ständiger Zerfall  der  Leukocyten,  wie  Schmidt  ihn  ursprünglich  gefordert, 
zur  Abspaltung  des  Ferments  nicht  notwendig  erscheine.  Wenn  sich  gezeigt 
hatte,  dass  auch  noch  andere  als  die  leukocytären  Zellen  den  Ausgangspunkt 
für  die  Gerinnungscentren  abgaben,  so  stimmt  das  mit  der  modifizierten 
Theorie  Alex.  Schmidts  übereiu,  nach  welcher  nicht  nur  die  Leuko- 
cyten, sondern  überhaupt  jedes  Protaplasma  Quellen  des  F'ibrinfennentes 
bilden  kann. 

Demgemäss  fand  auch  K.  Zenker  (16),  dass  gerade  bei  der  intravasku- 
lären Gerinnung  sich  keine  Bilder  ergaben,  welche  für  die  Beteiligung  der 
Leukocyten  sprechen.  Er  fand  entweder  Blutplättchenhaufen  als  Mittelpunkt 
der  Gerinnungscentren  oder  es  geht  die  gerinnimgserregende  Wirkung  von 
den  absterbenden  Endothelien  der  Gefässwand  aus.  Hinsichtlich  der  Deutung 
der  Gerinnungscentren  schliesst  sich  Zenker  der  Ansicht  Hausers  an,  für 
die  er  noch  weitere  Gründe  beibringt. 

Gegen  die  von  den  genannten  Autoren  versuchte  Erklärung  der  Gerin- 
nungscentren hat  Arnold  (3)  Bedenken  erhoben.  Bei  seinen  Studien  über 
Embolie  konnte  er  eine  strahlige  Anordnung  von  Fibrinfäden  um  die  in  die 
Blutbahn  injizierten  Weizengrieskörner  wahrnehmen.  Er  glaubt  deshalb, 
dass  die  sogenannten  Gerinnungscentren  zustande  kämen  vermöge  der  Vor- 
liebe des  Fibrins,  sich  bei  der  Ausscheidung  um  gegebene  fixe  Punkte  zu 
lagern,  sodass  man  aus  einer  solchen  Anordnung  nicht  auf  fibrinbildende 
Thätigkeit  gewisser  Zellen  schliessen  dürfe. 

Ha  US  er  (10)  bemerkt  darauf,  dass  die  Thatsache,  dass  Fibrin  sich  an 
in  die  Blutbahn  gebrachte  Fremdkörper  niederschlage,  nicht  die  Bedeutung  der 
Gerinnungscentren  herabsetzen  könne.  Es  könnten  z.  B.  an  den  Fremd- 
körpern Blutplättchen  und  Leukocyten  ankleben,  welche  dann  ihrerseits  als 
fermentative  Gerinnungscentren  wirken  könnten. 

Während  ferner  um  die  Fremdkörper  die  in  allen  ihren  Teilen  gleich 
dicken  Fibrinfäden  sich  unregelmässig  anordnen,  zeigen  sie  in  den  Gerin- 
nungscentren einen  ganz  bestimmten  Aufbau.  Sie  liegen  um  das  Centrum  am 
dichtesten  und  die  einzelnen  Fäden  verjüngen  sich  nach  der  Peripherie  zu 
peitschenförmig.  Es  kommt  in  solchen  Bildern  eine  vom  Centrum  nach  der 
Peripherie  sich  abschwächende  Fibrinausscheidung  zum  Ausdruck.  Auch 
spricht  gegen  die  Annahme  eines  zufälligen  Ankrystallisieren  von  Fibrin  an 
die  Zellen  der  Umstand,  dass  das  Centrum  immer  von  deutlich  in  Degeneration 
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befiudlichen  Zellen  oder  von  Zellfragmenten  gebildet  wird.  Arnold  fand 
zwar  Fibrinfäden  auch  um  Leukocyten  angeordnet,  die  noch  nicht  erkennbar 
verändert  waren,  aber  die  von  ihm  beschriebenen  Bilder  hält  Haus  er  nicht 
für  identisch  mit  den  tjrpischen  Gerinnungscentren. 

Des  weiteren  führt  Hauser  für  seine  Ansicht  an,  das  seltene  Vorkommen 
der  Gerinnungscentren.  Man  trifft  sie  nicht  überall,  wo  Fibringerinnung  auf- 
tritt, und  das  müsste  doch  der  Fall  sein,  wenn  die  Arnoldsche  Deutung 
richtig  w&re.  Das  seltene  Auftreten  der  Gerinnungscentren  erklärt  Hauser 
dahin,  dass  sie  nur  dort  zustande  kommen  können,  wo  Plasma  mit 
einzelnen  im  Absterben  begriffenen  Leukocyten  oder  anderen  Zellen  in 
Berührung  tritt.  Hat  sich  durch  die  Schädigung  des  Gewebes  schon  vorher 
reichlich  Ferment  entwickelt  und  in  das  Gewebe  verbreitet,  so  ist  die  fermen- 
tative  Wirkung  eine  so  ausgebreitete,  dass  sich  Centren  der  Gerinnung  nicht 
ausbilden  können. 

Arnold  (7)  ist  neuerdings  nochmals  auf  diese  Frage  zurückgekommen 
und  bezweifelt  zunächst,  dass  aus  der  von  Hauser  beschriebenen  Anordnung 
der  Fibrinfäden  und  das  Centrum  etwas  zu  schliessen  sei.  Es  kämen  unter 
solchen  Verhältnissen  häutig  feine  Fortsätze  an  der  Oberfläche  der  Leukocyten 
vor,  die  in  kürzere  oder  längere  Fäden  auslaufen.  An  diese  setzten  sich 
Fibrinfäden  an,  sodass  die  Gebilde  den  Gerinnungscentren  vollständig 
glichen.  Die  eigentümUche  Oberflächenbeschaffenheit  der  Zelle  sei  das  Zeichen 
einer  Aktivitätsäusserung  derselben  und  andererseits  die  Veranlassung  einer 
Abscheidung  von  Fibrin  an  dieselbe  von  aussen  her.  Die  eigentümliche 
Anordnung  des  Fibrins,  seine  peitschenförmige  Verjüngung  entspreche  durch- 
aus dem  Verhalten  der  Oberfläche  solcher  Leukocyten  und  der  von  ihnen 
ausgehenden  Fortsätze. 

Ferner  hält  Arnold  aufrecht,  dass  nicht  alle  den  Mittelpunkt  der 
Gerinnungscentren  bildenden  Zellen  degeneriert  seien.  Arnold  sah  sie 
Form-  und  Ortsbewegungen  ausführen,  nachdem  sie  die  Verbindung  mit  den 
Fibrinfäden  gelöst  haben.  Schliesslich  sucht  Arnold  die  Erscheinung,  dass 
sich  die  Gerinnungscentren  selten  finden  und  namentlich  selten  bei  der  intra- 
vaskulären Gerinnung  dadurch  zu  erklären,  dass  die  Leukocyten  innerhalb 
der  Gefässe  keine  Formveränderungen  ausführen,  welche  die  erwähnte  Ober- 
tiäcbenveränderung  zu  Folge  haben. 

Kehren  wir  zu  den  Studien  über  die  Morphologie  der  Gerinnungsvor- 
gänge zurück,  so  wären  zunächst  die  Resultate  von  Franz  Müller  (11,  12) 
zu  erwälmen.  Dieser  erzeugte  an  Kaninchen  durch  Abreissung  eines  Stückes 
der  Iris  ein  Extravasat  in  die  vordere  Augenkammer.  Das  Blut  wurde  aus 
diesem  Hyphäma  nach  1 — 16  Tagen  entnommen  und  nach  der  Arnoldschen 
Methode  (5)  teils  frisch,  teils  nach  der  Konservierung  untersucht.  Die  vordere 
Augenkammer  wurde  gewählt,  weil  zu  erwarten  war,  dass  in  dem  fibrinogen- 
armen  Kammerwasser  die  Gerinnung  langsam  vor  sich  gehen  würde,  während 
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andererseite  die  Hypotonie  desselben  ein  Austreten  von  Substanz  aus  den 
Erythrocyten  begünstigt. 

Die  Ergebnisse  dieser  Untersuchungen  stimmen  mit  denen  Arnolds 
überein.  Die  Veränderungen,  welche  an  den  Erythrocyten  auftraten,  ver- 
hielten sich  genau  so  wie  in  dem  Blut,  welches  direkt  den  Gefässen  ent 
nommen  war.  Sie  traten  früher  auf  (schon  nach  10  Minuten)  als  bei  der 
extravaskulären  Gerinnung.  Die  Widerstandsfähigkeit  der  Erythrocyten  zeigte 
sich  herabgesetzt  und  zwar  um  so  stärker,  je  längere  2^it  das  Extrav&sat 
besteht.  Die  Fragmentierungs-  und  Ausscheidungsvorgänge  an  den  roten 
Blutkörperchen  führen  zur  Bildung  der  Blutplättchen. 

Traten  somit  die  Veränderungen  der  Erythrocyten  schon  im  Vorstadium 
der  Gerinnung  auf,  so  verhielten  sich  die  Leukocyten  zunächst  intakt.  Erst 
zu  einer  Zeit,  in  der  die  Koagulation  bereits  begonnen  hatte,  wurden  die 
von  Löwit  und  Griesbach  als  Plasmoschise  beschriebenen  Bilder  an  den 
weissen  Blutkörperchen  beobachtet. 

Was  das  Gerinnungsprodukt  anbelangt,  so  erschien  dasselbe  als  homogene 
Masse,  in  welcher  erst  nach  Zusatz  von  Neutralrot  eine  Fasernetzbildung  zu 
sehen  war.  An  fixierten  Präparaten  trat  dieses  Fasernetz  noch  deutlicher 
hervor  und  färbte  sich  mit  verschiedenen  Farbstoffen,  aber  nicht  nach 
Weigert  oder  anderen  Fibrinfärbemethoden. 

Im  ganzen  ging  also  aus  den  bisher  erwähnten  Beobachtungen  Arnolds 
und  Fr.  Müllers  hervor,  dass  der  frühzeitig  mit  den  ersten  Gerinnungs- 
vorgängen auftretende  Zerfall  von  roten  Blutkörperchen  zu  ersteren  in  gewisse 
Beziehungen  zu  setzen  ist.  Dass  dieser  Zusammenhang  der  beiden  Erschei- 
nungen mehr  wie  ein  zeitliches  Zusammentreffen  bedeute,  dass  er  ein  geneti- 
scher sei,  wat  zwar  nicht  streng  bewiesen,  aber  doch  immerhin  wahrschein- 
lich gemacht,  während  es  zweifelhaft  erscheint,  ob  die  Leukocyten  bei  der 
Gerinnung  eine  Rolle  spielen. 

Einen  Schritt  weiter  in  der  Lösung  der  Frage  nach  dem  genetischen 
Zusammenhang  der  Erythrocytenveränderung  und  der  Gerinnung  ging  Feld- 
bausch (8).  Er  stellte  sich  die  Aufgabe  zu  untersuchen,  ob  und  welchen 
Einfluss  die  Änderung  der  Konzentration  von  Salzlösungen  und  der  Ver- 
dünnungsgrad der  Mischungen  habe,  sowohl  in  Bezug  auf  die  Gerinnungs- 
fähigkeit der  Lösung,  als  auch  auf  die  Morphologie  der  roten  Blutkörperchen. 

Versuche  mit  verschieden  konzentrierten  Jodkaliumlösungen  zeigten, 
dass  mit  der  Abnahme  der  Konzentrationsgrade  eine  Zunahme  in  der  Schnellig- 
keit und  Ausdehnung  der  Gerinnung  eintritt,  und  dass  Hand  in  Hand  damit 
auch  die  Veränderungen  an  den  roten  Blutkörperchen  verlaufen.  Freilich 
waren  unter  dem  Mikroskop  bei  stärker  konzentrierten  Lösungen  die  Blut- 
körperchenveränderungen besser  zu  beobachten  als  bei  den  schneller  gerinnen- 
den schwächeren  Lösungen.  Dies  erklärt  Feld  bausch  dahin,  dass  bei 
letzteren  die  Gerinnung  schon  abgelaufen  ist,  wenn  die  mikroskopische  Be- 
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3bachtung  beginnt  und  demgemäss  auch  die  Zerfallserscheinungen  bereits  auf- 
gehört haben.  Vereinzelte  noch  in  Veränderung  begriffene  rote  Blutkörperchen, 
die  Feldbausch  in  solchen  Präparaten  fand,  erklärt  er  als  resistentere Formen 
im  Sinne  Mossos. 

Eis  wurden  femer  Versuche  mit  Kochsalzlösung  angestellt.  Bei  kon- 
zentrierter Lösung  ist  die  Gerinnung  verlangsamt,  dementsprechend  sind  die 
roten  Blutkörperchen  rund  oder  auch  etwas  unregelmässig  konturiert,  aber 
jedenfalls  ohne  Fortsatz-  und  Körnchenbildung.  Feldbausch  beruft  sich 
zur  Erklärung  dieses  Verhaltens  auf  Beobachtungen  von  Bernstein,  Becker 
und  Kowalewsky,  wonach  der  Zusatz  von  Salzlösungen  die  roten  Blut- 
körperchen resistenter  macht  gegen  den  Einfluss  physikalischer  Agentien. 

Geht  man  mit  der  Konzentration  der  Salzlösungen  herunter,  so  sieht 
man  mit  ausgedehnterem  Auftreten  der  Gerinnung  auch  stärkeres  Auftreten 
der  Zerfallserscheinungen  der  Erythrocyten,  bis  schliesslich  bei  der  isotonischen 
Losung  von  0,75  °/o  ein  Unterschied  gegenüber  dem  Verhalten  *  der  roten 
Blutkörperchen  im  unverdünnten  Blute  nicht  wahrzunehmen  ist. 

Bei  noch  schwächerer  Kochsalzlösung  tritt  zwar  auch  wieder  eine  geringere 
Gerinnungsfähigkeit  der  Lösung  zu  Tage,  indessen  wohl  aus  anderen  Gründen. 
Die  Blutkörperchen  nehmen  Wasser  auf,  quellen,  aber  ihre  ITortsatzbildung 
wird  spärlicher.  Feldbausch  hält  es  für  wahrscheinlich,  dass  ausser  der 
mechanischen  eine  chemische  Wirkung  des  Wassers  hinzukäme,  welche  die 
Diflferenzierung  des  Stromas  in  Körnchen  und  Kugeln  verhindere. 

Von  besonderem  Wert  für  die  Lösung  der  gestellten  Frage  musste  es 
sein,  das  Verhalten  der  roten  Blutkörperchen  in  Lösungen  zu  studieren,  die 
erfahrungsgemäss  die  Gerinnung  hemmen. 

Nimmt  man  aus  einem  Gemisch  von  Blut  und  Blutegelinfus  (die  Her- 
stellung desselben  ist  im  Original  nachzulesen)  einen  Tropfen  zur  Unter- 
suchung, so  zeigen  sich  nach  Feldbauschs  Angaben  die  roten  Blutkörperchen 
PToss,  gequollen,  völlig  homogen.  Nach  einer  halben  Stunde  begannen  sehr 
langsam  die  Abscbuürungen  und  Ausscheidungen  vor  sich  zu  gehen.  Diese 
Beobachtung  konnte,  solange  das  Blutgemisch  flüssig  blieb,  wiederholt  werden. 
Erst  nach  dreimal  24  Stunden  traten  in  dem  Gemisch  Gerinnsel  auf  und 
dann  fanden  sich  gleich  reichlich  Stechapfelformen. 

Die  im  Blutegelinfus  wirksame  Substanz  —  so  deutet  Feldbausch 
<lie  Erscheinungen  —  verhindert  also,  dass  die  roten  Blutkörperchen  die  für 
die  Gerinnung  notwendige  Veränderung  eingehen.  Indessen  bewirkt  die 
mechanische  Alteration,  welche  das  Blut  bei  dem  Einbringen  in  das  zur 
rntersuchung  dienende  HoUunder- Plättchen  erleidet,  das  Zustandekommen 
der  Ausscheidungen  und  Abschnürungen,  welche  aber  infolge  des  Blutegel- 
infus laugsamer  vor  sich  gehen.  Dass  nach  dreimal  24  Stunden  die  Mischung 
des  Blutes  mit  dem  Blutegelinfus  spontan  gerinnt,  kann  an  verschiedenen 
Ursachen  liegen  (Fäulnis,  Mikroorganismen  etc.),  die  schwer  zu  bestimmen 
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sind.  Auch  zur  Erklärung  der  Wirkung  des  Blutegelinfus  scheint  Feld- 
bausch die  osmotische  Spannung  allein  nicht  genügend,  es  sei  auch  hier 
eine  chemische  Wirkung  des  Infus  anzunehmen. 

Ähnliche  Resultate,  wie  bei  der  Blutinfusraischung  gewonnen  wurden, 
ergaben  sich  auch  bei  Untersuchimg  des  Blutes  in  Peptonlösung  und 
einprozentiger  Methylenblaulösung.  Bei  beiden  lässt  sich  konstatieren,  dass  die 
Veränderung  der  Erythrocyten  zunächst  nicht  auftritt,  dann  aber  Hand  io 
Hand  mit  dem  Gerinnungsprozess  einhergeht,  und  von  allen  diesen  Stoffen 
nimmt  Feldbausch  an,  dass  sie  die  Bestandteile  der  roten  Blutkörperchen, 
welche  an  der  Gerinnung  teilnehmen,  in  einer  Weise  chemisch  beeinflussen, 
sodass  sie  nicht  zur  Wirkung  kommen.  Diese  chemische  Beeinflussung  ist 
für  das  destillierte  Wasser  wahrscheinlich,  für  das  BlutegeUnfus  ziemlich 
sicher,  denn  es  wurde  in  75^/oiger  Kochsalzlösimg  angewandt  und  die  Unter- 
schiede zwischen  dieser  Lösung  in  ihrer  Wirkung  auf  rote  Blutkörperchen 
und  der  reinen  0,75  ®/o igen  ClNa-Lösimg  lassen  sich  nicht  allein  durch  den 
Wechsel  der  osmotischen  Spannung  erklären. 

In  der  Schlussbetrachtung  spricht  auch  Feldbausch  den  roten  Blut- 
körperchen die  Hauptrolle  bei  der  Gerinnung  zu.  Die  Leukocytenbeteiligung 
sei  nicht  ganz  auszuschliessen,  aber  jedenfalls  nicht  wesentlich. 

Es  liegt  nun  nahe  die  Frage  aufzuwerfen,  ob  die  ZerfallserscheinungeD 
der  Erythrocyten  auch  intravaskulär  nachgewiesen  werden  können  und  welchen 
Auteil  diese  Prozesse  an  der  intravaskulären  Pfropfbildung  und  Gerinnung 
haben.  Der  Liösung  dieser  Fragen  unterzog  sich  Arnold  (4),  indem  er  zu- 
nächst Beobachtungen  am  Mesenterium  und  dem  Netz  von  Warmblütern 
anstellte.  Es  ergab  sich  die  bemerkenswerte  Thatsache,  dass  je  schonender 
man  bei  diesen  Versuchen  verfährt  um  so  geringer  die  Zahl  der  Blutplättchen 
im  strömenden  Blut  ist.  Manchmal  fehlen  selbst  in  Gefässen  mit  stagnieren- 
der Blutsäule  die  Plättchen  vollständig,  sie  kommen  erst  nach  einiger  Zeit 
zum  Vorschein  und  nehmen  mit  der  Dauer  des  Versuches  zu,  ohne  dass  die 
Cirkulation  sich  wieder  herstellt.  Auch  konnte  eine  Zunahme  derselben  noch 
nach  eingetretenem  Tode  nachgewiesen  werden. 

In  Gefässen,  in  denen  Plättchen  noch  gering  sind,  kann  man  direkt 
die  intravaskulären  Abschnürungen  an  den  Erythrocyten  unmittelbar  verfolgen. 
Piasmoschisis  und  -Rhexis  kommen  vor.  Ersterer  Typus  schenit  intravaskulär 
häufiger  zu  sein  als  extravaskulär.  Die  abgeschnürten  Plättchen  führen  Orts- 
bewegungen aus.  Auch  diese  Erscheinungen  dauern  noch  eine  Zeitlang 
nach  dem  Tode  fort.  Die  Zerfallserscheinungen  an  den  roten  Blutkörperchen 
und  damit  die  Plättchenbildung  finden  auch  dann  statt,  wenn  eine  Zufuhr 
wegen  Stagnation  des  Blutes  unmöglich  ist  und  eine  Beteiligung  der  Leukocyten 
mit  Sicherheit  ausgeschlossen  werden  kann. 

Arnold  weist  auf  die  Verschiedenheit  der  geschilderten  Vorgänge  mit 
den  unter  gleichen  Verhältnissen  bei  Kaltblütern  zu  beobachtenden  hin.    Bei 
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letzteren  lassen  sich,  wie  bereits  oben  erwähnt,  Abschnürungen  an  den 
Erythrocyten  zwar  extravaskulär  aber  nicht  intravaskulär  nachweisen.  Die 
Erklärung  sucht  Arnold  darin,  dass  die  roten  Blutkörperchen  innerhalb  der 
Mesenterialgefässe  des  Frosches  nicht  längere  Zeit  isoliert  beobachtet  werden 
können.  Ausserdem  seien  die  betreffenden  Elemente  des  Froschblutes  wohl 
resistenter  wie  beim  Warmblüter,  sodass  sich  erst  später  diejenigen  Verände- 
rungen einsteUen,  welche  zur  Abschntirung  führen.  In  den  Pfropfen  beim 
Froschmesenterium  fand  Arnold  aber  sehr  wechselnde  Zusammensetzung  und 
es  beteiligen  sich  an  derselben  auch  Erythrocyten  und  Fragmente  solcher. 
Die  Erythrocyten  verblassen  oft  schnell  und  wandeln  sich  in  eine  feinkörnige 
Masse  tun.  Daher  hält  Arnold  es  für  sehr  wahrscheinlich,  dass  auch  beim 
Frosch  intravaskulär  ein  Zerfall  von  roten  Blutkörperchen  stattfindet  und 
durch  Bildung  feinkörniger  Massen  zur  Entstehung  von  Pfropfen  beiträgt 

Eine  weitere  Versuchsreihe  wurde  in  der  Weise  angestellt,  dass  nach 
Injektion  von  Weizengrieskörnem  in  die  Vena  jugularis  von  Kaninchen,  die 
Lungen  gehärtet  und  nach  den  verschiedenen  Methoden  in  Schnitten  unter- 
sucht wurden. 

In  Gefässen,  in  denen  nur  wenig  Weizengrieskörner  lagen,  waren  die 
X'^erhältnisse  am  besten  zu  überschauen.  In  der  Zusammensetzung  der  Pfropfe 
herrschte  grosse  Mannigfaltigkeit,  auch  das  Verhalten  der  roten  Blutkörper- 
chen war  ein  sehr  wechselndes.  Es  Hess  sich  aber  feststellen,  dass  dieselben 
Zerfallerscheinungen  an  denselben  vorhanden  waren,  wie  bei  der  extra- 
vaskulären Gerinnung.  Auch  in  Bezug  auf  die  Form  der  auftretenden  Fibrin- 
fäden waren  Übereinstimmungen  mit  den  früher  an  extravaskulärer  Gerinnung 
gemachten  Beobachtungen  vorhanden. 

Schliesslich  wurden  die  Zerfallerscheinungen  auch  noch  an  Thromben, 
welche  menschlichen  Leichen  entnommen  waren,  festgestellt. 

Seine  Resultate  zusammenfassend  sieht  Arnold  zunächst  als  erwiesen 
an,  dass  die  Blutplättchen  unter  allen  Verhältnissen  von  den  roten  Blut- 
körperchen abstammen  und  infolge  der  Ausscheidungs-  und  Abschnürungs- 
vorgänge  entstehen  können  und  auch  in  der  Hauptsache  sich  auf  diese  Weise 
bilden.  Femer  hat  sich  ergeben,  dass  die  Vorgänge  der  Erythrocytolysis, 
Erythrocytorrhexis  und  Erythrocytoschisis  zu  den  Gerinnungs- Vorgängen  in 
enger  Beziehung  stehen,  wenn  auch  über  die  Art  dieser  Beziehung  und 
über  die  Art  eines  kausalen  Zusammenhanges  Bestimmtes  nicht  ausgesagt 
werden  kann. 

Was  die  intravaskuläre  Pfropfbildung  anbelangt,  so  stimmt  Arnold  mit 
der  Mehrzahl  der  neueren  Untersucher  darin  überein,  dass  morphologisch 
die  experimentell  erzeugten  Abscheidungsthromben  aus  Blutplättchen  und  den 
aus  ihrem  Zerfall  hervorgegangenen  feinkörnigen  Massen  bestehen.  Die 
Plättchen  sind  aber  nicht  von  den  Leukocyten,  sondern  von  den  roten  Blut- 
körperchen abzuleiten.    Der  Wechsel  in  der  Zusammensetzung  der  Thromben 
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ist  ein  sehr  grosser,  sodass  es  sich  empfehlen  möchte,  nach  den  hauptsäch- 
lichsten Bestandteilen  Plättchen-,  Leukocyten-,  Erythrocyten-  und  Fibrin - 
thromben  zu  unterscheiden.  Die  Mehrzahl  der  Pfropfe  hat  jedoch  eine  ge- 
mischte Zusammensetzung,  es  können  sogar  andere  als  Blutbestandteile  an 
dem  Aufbau  derselben  mitwirken.  Aus  diesen  Gründen  warnt  Arnold 
davor,  Thrombose  und  Grerinnung  zu  identifizieren. 


t))  Kasuistisches  und  Spezielles. 

Litterat  ur. 

1.  Böhm,  H.,  Über  einen  Fall  von  traumatischer  Thrombose  der  unteren  Hohlveue.    Mfinch. 
med.  Wochenschr.  1897. 

2.  Borrmann,  Beiträge  zur  Thrombose   des  PfortaderstammoB.     Deutsches  Arch.  f    klin. 
Med.  Bd.  59. 

3.  Buttersack,  Über  Kapillarthromben.    Zeitschr.  f.  klin.  Med.  Bd.  83. 

4.  Kaempffer,  L.,  Ein  Fall  von  Venenthrombose  nach  Anlegung  eines  angepolsierten  Gips- 
verbandes bei  Unterschenkelfrakturen.    Deutsche  med.  Wochenschr.  1897. 

5.  Katz,  J.,  Ein  Fall  von  Thrombose  der  Vena  fem oralis  bei  croupOser  Pneumonie.  Deutsche 
med.  «Wochenschr.  1897. 

6.  Köster ,  H.,  Zur  Kasuistik  der  Thrombose  und  Embolie  der  grossen  Bauchgefässe.  Deutsche 
med.  Wochenschr.  1898. 

7.  Rüge,  H.  und  Hierokles,    Über  Thrombosen   bei  Lungentuberkulose.     Berliner  klin. 
Wochenschr.  1899. 

8.  Schweizer,  H.,  Thrombose  bei  Chlorose.    Virchows  Arch.  Bd.  152. 

9.  Singer,  Thrombose  und  Embolie  im  Wochenbett  mit  besonderer  Berücksichtigung  der 
gonorrhoischeu  Infektion.    Arch.  f.  Gynäkol.  Bd.  56. 

10.  Spiegelberg,  Drei  seltenere  Sektionsbefunde:  I.  Verkalkung  der  Wandung  der  thrombo- 
tischen Pfortader.    Virchows  Arch.  Bd.  142. 

11.  Unruh,  T..  In  vivo  diagnostizieite  Thrombose  der  Vena  cava  inferior,  verursacht  durch 
ein  Endotheliom  der  Wand  bei  einem  einjähiigen  Kinde.   Deutsche  med.  Wochenschr.  1896. 

Für  den  Einfluss,  welchen  das  Trauma  auf  die  Entstehung  von 
Thrombosen  ausübt,  ist  der  Fall  von  Böhm  (1)  ein  Beispiel,  welches  zugleich 
vom  Standpunkt  der  Begutachtung  Unfall- Versicherter  interessiert. 

Bei  einem  kräftigen,  gesunden  Manne  entwickelte  sich  im  Anschluss  an  einen  Fehltritt 
beim  Herabsteigen  von  der  Leiter,  wodm*ch  eine  ZeiTung  der  Muskeln  des  Oberschenkels  und 
ein  Bluterguss  in  dieselben  zustande  kam,  eine  Thrombose  zunächst  wohl  kleiner,  durch  das 
Trauma  direkt  geschädigter  Venen.  Die  Thrombose  setzte  sich  fort  in  die  Vena  cruralis,  bis 
in  die  Iliaca,  und  von  dort  wieder  rückwärts  in  die  Vena  cruralis  der  anderen  Seite  In  der 
Folge  bildete  sich  eine  starke  Anschwellung  der  unteren  Extremitäten  aus,  die  zur  Qangrän 
fahrte.  Lungenembolie  bewirkte  den  tödlichen  Ausgang.  Der  Fall  ist  durch  die  Sektion  sicher 
gestellt. 

Für  das  wie  bekannt  häufige  Auftreten  von  Thrombose  bei  Chlorose 

bringt  Schweitzer  (8)  drei  Fälle  als  Beispiele.    Vi^ährend  seine  Arbeit  nichts 

neues  über  die  Ätiologie   dieser  Thrombosen  bringt,   macht  Buttersack  (3) 

den  Versuch,  das  zahlreiche  Auftreten  von  Blutplättchen  im  Blute  Chlorotischer, 

sowie  den  Befund  der  von  Litten  erwähnten  Blutplättchen-Cylinder  für  die 

Genese  der  Thrombose  bei  Chlorose  zu  verwerten. 
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Ein  Fall  von  Lungenphthise  mit  Thrombose  der  Vena  cruralis  gab 
Rüge  und  Hierokles  (7)  Veranlassung  nach  der  Häufigkeit  solcher  Kom- 
bination zu  forschen.  Es  wurden  1778  Fälle  von  Lugentuberkulose  auf 
Komplikation  mit  Thrombose  hin  untersucht  mit  dem  Ergebnis^  dass  sich  in 
l®/o  dieser  Fälle  Thrombose  vorfand.  Die  mit  Thrombose  komplizierten 
Fälle  boten  sämtlich  schwere  Lungenaffektionen  dar.  Die  Pfropfbil<lung 
trat  2  bis  3  Wochen  vor  dem  Tode  auf  und  wird  von  den  Verfassern  als 
marantische  Thrombose  aufgefasst. 

Singer  (9)  betont  an  der  Hand  zahlreicher  Fälle,  dass  den  im  Wochen- 
bett auftretenden  Thrombosen  fast  regelmässig  entzündliche  Prozesse 
im  Pen-  oder  Parametrium  sowie  der  Schleimhaut  des  Genitaltraktus  zu 
Grunde  liegen.  Überaus  häufig  fand  er  in  seinen  Fällen  gonorrhoische 
Infektion  und  möchte  dieser  eine  grosse  Bedeutung  für  die  Ätiologie  der 
Thrombose  im  Wochenbett  beimessen. 

In  dem  von  Unruh  (11)  beigebrachten  Fall  liegt  eine  seltenere  Ver- 
anlassung zur  Thrombose  vor. 

Es  fand  sich  ein  derher,  adhärenter  Thrombas  in  der  Vena  cava  inferior.  Eine  ring- 
förmig das  Gefftss  umgreifende,  seine  Wand  substituierende  Geschwulst  hatte  ihren  Sitz  in  der 
oberen  Hälfte  der  thrombosierten  Venenpartie  und  erstreckte  sich  mehrere  Millimeter  weit  in 
das  Gewebe  des  rechten  Vorhofes.  Der  Tumor  war  weisslich,  derbe,  von  doppelter  Dicke  der 
Gefftsswand  und  stärker,  seine  innere  Oberfläche  war  höckerig  uud  uneben.  Die  mikroskopische 
Untersuchung,  Ober  welche  nähere  Angaben  nicht  gemacht  werden,  ergab,  dass  der  Tumor  in 
die  Gmppe  der  Endotheliome  gehörte. 

Die  Arbeit  von  Borrmann  (2)  bringt  eine  Zusammenstellung  der  in 
der  Litteratur  aufgezeichneten  Fälle  von  Trombose  des  Pfortader- 
stammes, denen  er  zwei  selbst  beobachtete  Fälle  hinzufügt.  Für  den  zweiten 
derselben  trafen  die  beiden  für  gewöhnlich  aufgestellten  ursächlichen  Momente, 
nämlich  Übergänge  eines  entzündlichen  Prozesses  von  der  Nachbarschaft  auf 
die  Pfortaderwand  oder  Kompression  der  Pfortader  durch  Tumoren  narbige 
Stränge  etc.  nicht  zu.  Borrmann  nimmt  deshalb  eine  primäre  Erkrankung 
der  Pfortader  als  Ursache  für  seinen  Fall  und  andere  ähnlicher  Art  an, 
indem  er  auf  das  Vorkommen  phlebosklerotischer  Prozesse  in  cirkumskripten 
Venengebieteu  hinweist  Solche  Veränderungen  fanden  sich  z.  B.  auch  in 
dem  Falle  von  Spiegel berg  (10).  Die  Wand  der  thrombosierten  Pfortader 
war  verkalkt  und  wies  starke  Intimaverdickung  auf. 

Schliesshch  sei  noch  der  Thrombose  von  Mesenterialvenen  gedacht 
im  Hinweis  auf  die  Arbeit  von  Köster  (6),  die  die  geringe  Kasuistik  um 
mehrere  interessante  Fälle  bereichert.  In  allen  den  bisher  beobachteten 
Fällen  dieser  Art  ergab  die  Obduktion  einen  grösseren  oder  geringeren 
blutigen  Erguss  in  die  Peritonealhöhle,  eine  dunkelrote  Färbung  eines  Darm- 
abschnittes, Thrombose  der  zu  diesem  Darmabschnitt  gehörigen  Mesenterial- 
veneu,  sowie  blutige  Durchtränkung  der  zugehörigen  Partie  des  Mesenteriums. 
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Die   Grösse    des   infarzierten   Darmabschnittes   schwankt   in    den   einzelnen 
Fällen  und  meistens  ist  der  Dünndarm  getroffen,  seltener  der  Dickdarm. 

Über  die  Ursache  der  Thrombose  in  den  in  Rede  stehenden  Fällen  ist 
nichts  Sicheres  bekannt.  Köster  schhesst  sich  der  von  Pilliet  geäusserten 
Meinung  an,  dass  ein  Übertritt  von  Entzündungserregem  vom  Darm  in  die 
Venen  hinein  stattfinde.  Von  anderer  Seite  sind  Erschwerung  der  Cirkulation, 
namentlich  von  der  Leber  veranlasst,  geltend  gemacht  worden.  Doch  hebt 
Köster  mit  Recht  hervor,  dass  solche  Momente  zwar  begünstigend  auf  das 
Zustandekommen  einer  Thrombose  wirken,  nicht  aber  deren  alleinige  Ursache 
darstellen  können. 


II.  Die  Koagalationsnekrose. 
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Der  Begriff  der  „Koagulationsnekrose*'  oder  des  „Gerinnungstodes" 
wurde  von  Weigert  aufgestellt  und  ausgebildet.  Letzterer  ging  dabei  von 
der  Erscheinung  aus,  dass  manche  abgestorbene  Gewebspartien  wie  z.  B.  die 
Infarkte  (Fibrinkeile)  und  Verkäsungen  in  ihrem  makroskopischen  Verhalten 
geronnenen  Massen  ähnlich  sehen,  eine  Ähnlichkeit,  die,  wie  die  Namen  an- 
deuten, schon  von  alters  her  aufgefallen  sein  muss. 

Weigert  nahm  an,  dass  bei  diesen  Nekrosen  eine  Gerinnung  des  Zell- 
leibes stattfände,  die  Zellen  wandeln  sich  in  eine  geronnene  Masse  um,  in- 
dem die  Kerne  allmählich  schwinden.  Das  Absterben  der  Zelle  ist  bei  dem 
ganzen  Prozess  das  primäre,  damit  auch  die  erste  Bedingung  für  das  Zustande- 
kommen der  Gerinnung.  Eine  weitere  Voraussetzung  ist  die,  dass  das  dem 
Absterben  anheimfallende  Gewebe  gerinnungsfähige  Substanzen  enthält.  Diese 
sind  allerdings  sehr  verbreitet  und  namentlich  in  jedem  Protoplasma  ent- 
halten. Ferner  ist  nach  Weigerts  Lehre  erforderlich  für  den  Eintritt  der 
Gerinnung,  dass  die  abgestorbenen  Gewebe  von  ffeichlicher  Menge  plasmati- 
scher  Flüssigkeit  durchströmt  werden,  eine  Bedingung,  die  vor  allem  dann 
gegeben  ist,    wenn  Gewebe  inmitten  lebenden  Gewebes  zu  Grunde  gehen. 
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Schliesslich  dürfen  keine  gerinnungshemmenden  Momente  vorhanden  sein. 
Als  solche  kommen  in  Betracht,  Eitergift,  Fäulnisstoffe,  mancherlei  chemische 
Substanzen  und  Zelllagen,  die  zwischen  die  absterbenden  Massen  und  das  um- 
gebende Gewebe  eingeschoben  das  Durchströmen  der  plasmatischen  Flüssigkeit 
hindern. 

Die  Koagulaiionsnekrose  ist  nicht  mit  der  Fibringerinnung  identisch, 
auch  ist  speziell  das  Gerinnungsprodukt  nicht  histologisch  übereinstimmend, 
aber  trotzdem  sind  beides  analoge  Vorgänge.  Mit  Bezugnahme  auf  die  Theorie 
Alexander  Schmidts,  welche  einen  Zerfall  und  Untergang  von  Leukocyten 
als  notwendige  Voraussetzung  für  die  Gerinnung  des  Blutes  bezeichnet,  macht 
Weigert  geltend,  dass  sowohl  bei  der  Koagulationsnekrose,  wie  beiderFaser- 
stofigerinnung  die  Gerinnungsprodukte  aus  zelhgen  Massen  unter  Beihülfe 
fibrinogenbaltiger  Flüssigkeit  entstehen  und  zwar  unter  Voraussetzung  eines 
Absterbens  zelliger  Elemente. 

Auf  die  Durchströmung  des  toten  Gewebes  mit  Flüssigkeit  hatte 
Weigert  auch  den  Kernschwund  zurückgeführt,  der  sich  bei  der  Koagu- 
lationsnekrose, wenn  dieselbe  einige  Zeit  bestanden  hat,  regelmässig  vorfindet. 
Der  Kemschwund  ist  kein  sicheres  Zeichen  der  Koagulationsnekrose  und 
nicht  als  für  denselben  spezifisch  anzusehen.  Andererseits  kann  derselbe 
doch  ein  Hülfsmittel  für  die  mikroskopische  Diagnose  abgeben,  indem  ange- 
nommen werden  darf,  dass  die  meisten  kernlosen  Herde,  falls  sie  prämortale 
sind,  dem  Gerinnungstode  verfallene  Gewebsteile  darstellen. 

Der  Kernschwund,  seine  Ursachen  und  Erscheinungen  sind  vielfach 
Gegenstand  der  Erörterung  gewesen.  Wir  können  uns  in  dieser  Hinsicht 
kurz  fassen  imd  auf  die  früheren  Jahrgänge  dieser  Zeitschrift  verweisen*). 
So  betrachtet  Kraus  die  Entfärbung  als  eine  von  der  Durchtränkung  unab- 
hängige Erscheinung,  die  vielmehr  durch  eine  chemische  Umwandlung  des 
Chromatins  in  einen  für  Farbstoffe  indifferenten  Körper  bedingt  sei.  Arn- 
heim{l)  kommt  zu  der  Auffassung,  dass  die  abgestorbenen  Zellen  das  Chro- 
matin  so  wenig  festhielten,  dass  es  ihnen  schon  durch  Agentien  entzogen 
wird,  welche  den  lebenden  Kern  nicht  zu  affizieren  vermögen,  obwohl  sie  mit 
demselben  ständig  in  Berührung  kommen.  Schmaus  und  Albrecht  (3) 
fanden,  dass  neben  dem  direkten  Ghromatinschwund  noch  dem  Auftreten 
grösserer  und  kleinerer  Chromatinpartikelchen  in-  und  ausserhalb  der  zu 
Grunde  gehenden  Kerne  (Karyorrhexis)  eine  Bedeutung  zukommt.  Die 
Karyorrhexis  ist  den  Untersuchungen  der  genannten  Autoren  zufolge  das 
Resultat  kompUzierter  Vorgänge,  namentlich  von  Umlagerungsprozessen  inner- 
halb des  Kerns.  Während  die  Hand  in  Hand  gehenden  Prozesse  der  Karyo- 
lysis  und  Karyorrhexis  nur  zu  einem  Schwinden  des  Chromatins  führen,  tritt 


1)  Schmaus  und  Albrecht,  Nekrose  und  Nekrobiose.   , Ergebnisse*.  Jahrg.  I.  2.  Abt. 
Dieselben,  Pathologie  der  Zelle.    «Ergebnisse*.  Jahrg.  III.  1.  Abt. 
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an  der  restierenden  achromatischen  Eemsubstanz  eine  weitere  Umwandlung 
seiner  Struktur  ein,  welche  dahin  führt,  dass  Kern-  und  Zellprotoplasma  sich 
nicht  mehr  differenzieren.  Diesen  letzten  Vorgang  bezeichnen  die  Verfasser 
als  wirklichen  Kernschwund.  Übrigens  fanden  auch  Schmaus  und  Albrecht, 
dass  die  Durchströmung  des  abgestorbenen  Gewebes  mit  plasmatischer  Flüssig- 
keit einen  befördernden  Einfluss  auf  die  Karyolysis  ausübe,  es  genüge  aber 
für  das  Zustandekommen  des  Prozesses  auch  eine  einfache  Durchtränkung. 

Als  eine  wesentliche  Eigentümlichkeit  der  Koagulationsnekrose  ist,  wie 
gesagt,  die  Kernlosigkeit  der  abgestorbenen  Zellen  m'cht  anzusehen,  sondern 
das  Charakteristische  liegt  in  dem  geronnenen  Zustande  des  toten  Gewebes. 
Es  sind  Zweifel  aufgetaucht,  ob  eine  Gerinnung  des  Zellleibes  wirklich  vor- 
läge und  ob  das  makroskopische  Verhalten  der  koagulationsnekrotischen  Ge- 
webe nicht  in  anderer  Weise  zu  erklären  sei.  Israel  (2)  hat  daran  erinnert, 
dass  Virchow  die  derbe  trockene  Beschaffenheit  gewisser  nekrotischer  Ge- 
webe auf  einen  Wasserverlust  derselben  (Inspissatio)  zurückgeführt  hat  und 
er  glaubt,  dass  diese  Erklärung  für  die  Eigentümlichkeiten  der  Infarkte  und 
verkäsenden  Herde  ausreiche  und  die  Annahme  einer  Gerinnung  der  abge- 
storbenen Massen  unnötig  mache.  Gegen  diese  Einwände  hat  Weigert  (8) 
seine  Anschauung  mit  Glück  verteidigt.  Er  betonte,  dass  die  in  Rede  stehen- 
den toten  Gewebe  keine  einfachen  Nekrosen  seien,  wie  sie  jeder  Leichenteil 
biete,  sondern  dass  ihnen  etwas  besonderes  zukomme,  und  diese  Besonder- 
heiten können  nicht  allein  durch  eine  auf  Wasserverlust  beruhende  Eindickung 
bedingt  sein.  Um  dies  zu  zeigen,  weist  Weigert  zunächst  darauf  hin,  dass 
der  von  Virchow  gebrauchte  Vergleich  mit  dem  Wasserverlust,  den  die 
Pflanzen  erleiden,  nicht  zutreffen.  Abgestorbene  Gewebe  namentUch  solche, 
die  innerhalb  des  lebenden  Körpers  eingeschlossen  sind,  befinden  sich  unter 
ganz  anderen  Bedingungen,  sie  verlieren  nicht  unter  allen  Umständen  Wasser, 
sondern  können  sogar  mehr  Wasser  aufnehmen,  sie  können  erweichen.  Dies 
ist  z.  B.  im  Centralnervensystem  der  Fall,  trotzdem  auch  hier,  wie  Weigert 
entgegen  der  Ansicht  der  Vertreter  der  Inspissationstheorie  hervorhebt,  die 
Bedingungen  für  die  vermeintliche  Eindickung  vorhanden  sind ;  dies  beweise 
jeder  Solitärtuberkel.  Es  giebt  also  kein  allgemeines  Gesetz,  nach  welchem 
alle  toten  Gewebe  Wasser  abgäben,  selbst  unter  Bedingungen,  die  für  eine 
solche  Abgabe  wenig  günstig  sind. 

Es  lassen  sich  aber  auch  die  einzelnen  Erscheinungen  der  Koagulations- 
nekrose nicht  durch  Wasserverlust  erklären.  Letzterer  würde  eine  Vermin- 
derung des  Volumens  der  betreffenden  Teile  voraussetzen.  Arn  heim  und 
Israel  hatten  eine  solche  Volumabnahme  der  frischen  Infarkte  behauptet, 
letzterer  namentlich  mit  Rücksicht  auf  die  experimentell  erzeugten  Infar- 
zierungen der  Kaninchenniere.  Auch  hatte  Israel  eine  Verkleinerung  der 
abgestorbenen  Epithelien  der  Harnkanälchen  bemerkt,  die  er  auf  Inspissation 
zurückführte.     Weigert  hält  demgegenüber  aufrecht,  dass  alle  koagulations- 
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nekrotiBchen  Gewebe  zunächst  eine  Volumzunahme  zeigten,  später  können 
sie  allerdings  durch  Wasserverlust  schrumpfen,  indes  haben  sie  schon  vor 
dem  Eintritt  dieser  Schrumpfung  ihr  charakteristisches  Aussehen.  Bei  den 
durch  temporären  Verschluss  der  Arterie  erzeugten  Infarzierungen  in  der 
Kaninchenniere  liegen  die  Verhältnisse,  wie  Weigert  hervorhebt,  wesentlich 
anders  wie  beim  Menschen.  Es  tritt,  nachdem  das  Blut  wieder  in  den  ab- 
gesperrten Bezirk  hineinströmt,  eine  Transsudation  auf  aus  den  geschädigten 
Glomerulis.  Daher  findet  man  eine  Erweiterung  der  Harnkanälchen,  die 
beim  Menschen  nur  selten  vorkommt  und  die  von  Israel  wahrgenommene 
Verkleinerung  der  Epithelien  sieht  Weigert  als  eine  Abplattung  derselben 
an,  durch  den  Druck  in  den  erweiterten  Harnkanälchen  bedingt. 

Da  Israel  in  seinen  Versuchen  gefunden,  dass  StofiEe  xmd  Formelemente 
der  Zellen,  wie  die  Altmann  sehen  Granula  sich  auflösen,  so  müsste  dieser 
Schwund  an  Substanz  eigentlich  zu  einer  Konsisteuzabnahme  der  betreffen- 
den Partien  führen.  Es  müsste  schon  dieser  Konsistenzabnahme  ein  ganz 
gewaltiger  Wasserverlust  entgegenstehen,  wolle  man  durch  ihn  die  thatsäch- 
lich  vorhandene  Konsistenzzunahme  erklären. 

SchliessUch  führt  Weigert  an,  dass  ein  wirklich  nachweisbarer  Wasser- 
verlust toten  Gewebes  gar  keine  Verkäsung  erzeuge.  Eiter  werde  z.  B.  durch 
Eindickung  (in  alten  Abscessen  etc.)  rahmig  aber  nicht  käsig,  wenn  er  nicht 
von  Hause  aus  käsige  Massen  enthält. 

Die  Gründe  sind  triftig  genug,  um  den  Sieg  der  Koagulationshypothese 
über  die  der  Inspissation  herbeizuführen.  Immerhin  bleibt  trotzdem  der  Satz 
zu  Recht  bestehen,  von  welchem  Israel  bei  seinen  Betrachtungen  ausging, 
dass  die  Gerinnung  der  Zellleiber  nicht  direkt  erwiesen  sei.  Es  müsse  zu 
dem  Zweck  nachgewiesen  werden,  dass  der  Aggregatzustand  des  Zellprotoplas- 
nias  ein  anderer  würde.  Der  Beweis  für  den  geronnenen  Zustand  stützte 
sich  auch,  nachdem  Weigert  die  Inspissationshypothese  widerlegt  hatte,  nach 
wie  vor  auf  die  makroskopische  Beschaffenheit  der  nekrotischen  Gewebs- 
partien.  Erst  in  allerneuester  Zeit  wurden  auch  durch  das  Studium  des 
mikroskopischen  Verhaltens  der  nekrotischen  Zellen  von  Schmaus  und 
Albrecht  (5)  neue  Beweise  für  die  Berechtigung  der  Weigertschen  An- 
schauungen beigebracht. 

Die  Verfasser  gehen  in  ihrer  Abhandlung  zunächst  auf  die  Frage  ein, 
die  in  der  Diskussion  über  die  Lehre  von  dem  Gerinnungstod  schon  früher 
aufgetaucht  ist,  die  Frage,  ob  nicht  die  etwaige  Volumvermehrung  und  derbe 
Konsistenz  der  nekrotischen  Massen  ausser  durch  Veränderung  der  Zellen 
selbst  durch  Ausscheidung  geronnener  Substanzen  zwischen  die  Zellen  be- 
dingt sein  könnte.  Israel  hatte  bei  den  erwähnten  experimentell  erzeugten 
Infarzierungen  der  Kanincheuniere  reichlich  Fibrin  im  Lumen  der  Harn- 
kanälchen und  zwischen  denselben  gefunden.  Auch  Weigert  erwähnt  das 
Vorkommen  von  nach  seiner  Methode  färbbaren  Fibrinsubstanzen  in  lafarkten 
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UDd  verkästen  Herden.  Jedoch  ist  das  Auftreten  derselben  inkonstant  und 
die  Menge  wechselnd.  Schmaus  und  Alb  recht  heben  mit  Recht  hervor, 
dass  der  positive  Ausfall  der  Weigert  sehen  Fibrinfärbung  nicht  massgebend 
sei  für  die  Menge  etwa  vorhandener  geronnener  Substanzen,  da  sich  eine 
Reihe  derselben  nicht  nach  dieser  Methode  färben.  Die  Verfasser  (4)  haben 
bei  ihren  Studien  über  Verkäsung  gefunden,  dass  in  den  jungen  Lupftuberkeln 
des  Meerschweinchens  abgesehen  von  geringen  Mengen  fädigen  nach  der 
Weigert  sehen  Methode  färbbaren  Fibrins  eine  eigentümliche  geronnene 
Masse  zwischen  den  Zellen  gelagert  war,  die  die  erwähnte  Färbereaktion  nicht 
gab.  Diese  von  Schmaus  und  A 1  b  r  e  c  h  t  als  Fibrinoid  bezeichnete  Substanz 
hatte  eine  teils  feinkörnige,  teils  dickbalkige,  teils  homogene  Form.  Sie  wird 
mit  Wahrscheinlichkeit  als  ein  aus  dem  Blut  stammendes  geronnenes  Trans- 
sudat angesehen.  In  den  Tuberkeln  trat  die  fibrinoide  Substanz  reichlich 
auf  und  frühzeitig  und  mit  ihr  annähernd  gleichzeitig  machte  sich  das  Ab- 
sterben der  Zellen  bemerkbar.  Im  weiteren  Verlauf  des  Prozesses  erfolgte 
die  Bildung  des  käsigen  Detritus  durch  fortschreitende  Zerklüftung  der 
fibrinoiden  Masse,  naehdem  die  Zellen  schon  vorher  in  derselben  aufgegangen 
waren.  Stellt  also  in  diesen  Fällen  das  Fibrinoid  eine  Vorstufe  der  Verkäsung 
dar,  so  dürfen  doch,  wie  Schmaus  und  Albrecht  hervorheben,  diese  Be- 
funde nicht  ohne  Weiteres  verallgemeinert  werden,  zumal  schon  bei  denselben 
Versuchstieren  die  Verkäsung  an  den  Injektionsstellen  etwas  anders  verlief. 
Dort  trat  die  in  körniger  Form  niedergeschlagene  Exsudatmasse  räumlich 
hinter  den  absterbenden  Zellen  zurück. 

Ob  die  Gerinnung  von  Fibrin  und  anderem  Transsudat  ausreichen 
würde,  das  makroskopische  Bild  der  Verkäsung  zu  erzeugen,  muss  dahin- 
gestellt bleiben.  Die  Hauptfrage  ist  und  bleibt  die,  ob  regelmässig  das  Proto- 
plasma der  Zellen  selbst  bei  den  in  Rede  stehenden  Nekrosen  einer  Gerinnung 
anheimfällt. 

Die  endgültige  Beantwortung  dieser  Frage  kann  nur  auf  Grund  direkter 
Untersuchung  an  nicht  gehärteten  Objekten  versucht  werden.  Auch  dieses 
Verfahren  gewährt  nur  Aussicht  auf  Erfolg  unter  der  Voraussetzung,  dass  das 
Zellprotoplasma  nicht  von  vorneherein  als  feste  Substanz  gedacht  werden  darf. 

Schmaus  und  Alb  recht  stützen  sich  nun  auf  Untersuchungen  des 
einen  von  ihnen  (E.  Albrecht),  welche  ergeben  haben,  „dass,  von  gewissen 
Differenzierungen  (Stützgewebe  z.  B.)  abgesehen,  die  ganze  Masse  der  Zell- 
leiber sich  physikalisch  als  ein  Komplex  von  Flüssigkeiten  betrachten  lässt, 
welche,  je  nach  der  Art  der  Zellen,  nach  den  Funktions-  und  Entwickelungs- 
zuständen,  pathologischen  Zuständen  der  Zellen  in  mehr  oder  weniger  voll- 
kommener Durchmischung  sich  befinden.  Die  morphologischen  Veränderungen 
innerhalb  solcher  Zellkörper  lassen  sich  danach  im  Prinzip  als  Ergebnis  von 
Lösung  (Mischung)  und  Entmischung  der  verschiedenen  flüssigen  Ingredienzien 
des  Protoplasmas  ansehen.'' 
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Sobald  die  Flüssigkeiten  des  Zellleibes  eine  Veränderung  ihrer  Ober- 
flächeuspaunung  erfahren,  so  entmischen  sie  sich  und  können  aus  einer  etwa 
vorhandenen  Lösung  in  Tropfenform  ausfallen  resp.  aus  der  Tropfenform 
wieder  in  homogene  Lösung  übergehen.  Tritt  das  Zellprotoplasma  aber  in 
den  festen  Aggregatzustand  über,  so  werden  seine  Substanzen  sich  als  amorphe 
Gerinnsel  oder  als  Krystalle  ausscheiden  müssen  und  keine  Tropfenform  mehr 
annehmen. 

Von  diesen  Erwägungen  ausgehend  untersuchten  Schmaus  und 
AI  brecht  die  Nierenepithelien  nach  Ligatur  der  Nierenarterie.  Die  normalen 
Epithelien  der  Kaninchen-  (und  Mäuse-)Niere  zeigen  deutlich  die  Stäbchen- 
struktur und  bei  der  Untersuchung  in  Wasser  erscheinen  an  Stelle  der  Innen- 
wie  Aussenschicht  dichtgedrängte  kleine  Tropfen.  An  gerissenen  Zellen  kann 
man  das  Austreten  und  Wegschwimmen  von  Tropfen  beobachten.  Dieselbe 
Entmischbarkeit  der  Nierenepithelien  liess  sich  feststellen  an  Nieren,  deren 
Arterie  wenige  Stunden  ligiert  war.  Nach  48  stündiger  Unterbindung  war 
dies  indessen  nicht  mehr  der  Fall.  Die  Zellen,  welche  keine  Stäbchenzeichnung 
mehr  erkennen  Hessen,  sondern  verschwommene  Netzstruktur  mit  Einlagerung 
glänzender  kleiner  Körnchen,  blieben  im  Wasser  unverändert.  Auch  Essig- 
säure und  verdünnte  Alkalien  übten  keinen  Einfluss  auf  den  Zellleib  aus. 
Nach  fünf-  bis  sechstägiger  Ligatur  was  das  Bild  im  wesentlichen  dasselbe. 

Um  nun  auch  das  Verhalten  der  Zellen  bei  einfacher  Inspissation  zu 
studieren,  wurden  normale  Nierenstücke,  aseptisch  aufbewahrt,  nach  12  Stunden 
bis  vier  Tagen  untersucht.  Es  liess  sich  aber  niemals,  selbst  an  solchen 
Stücken,  welche  zu  hornartigen  Massen  eingetrocknet  waren,  nach  voraus- 
gegangener Aufqueliung  die  tropfförmige  Entmischung  der  Zellsubstanzen 
beobachten. 

Bemerkenswert  ist  auch  der  folgende  Versuch:  Lässt  man  24  Stunden 
eine  normale  Niere  in  physiologischer  Kochsalzlösung  liegen,  so  zeigen  sich 
die  Zellen  nachher  völlig  entmischt,  während  der  Anämie  ausgesetzte  Nieren 
uuter  den  gleichen  Bedingungen  fast  keine  Strukturveränderung  zeigen. 

Schmaus  und  Albrecht  schliessen  aus  diesen  Beobachtungen,  dass 
die  nach  Ligatur  an  den  Epithelien  beobachtete  Veränderung  ein  echter  Ge- 
rinnungsprozess  ist  im  Sinne  der  physiologischen  Chemie.  „Es  handelt  sich 
um  die  Bildung  eines  (einer  Anzahl  von  ?}  festen  in  verdünnten  Säuren, 
Alkalien  und  Neutralsalzen  nicht  mehr  löslichen  Körpern  aus  ursprünglich 
in  flüssigem  Zustande  in  den  Zellen  befindlichen  Bestandteilen.'^  Die 
Weigertsche  Auffassung,  dass  bei  der  Koaguiationsnekrose  eine  Gerinnung 
des  Zellleibes  stattfinde,  besteht  demnach  zu  Recht. 
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Wachstum,  Regeneration,  Hypertrophie  und  Geschwulstbildung  sind 
Lebonsvorgänge ,  die  ihrer  inneren  Natur  nach  in  naher  Beziehung  stehen. 
Das  beweisen  am  besten  die  durch  Roux  angeregten  experimentellen  Ver- 
suche, den  ursächlichen  Zusammenhang  der  normalen  Wachstumsvorgänge 
durch  absichtlich  gesetzte  Störungen  an  geeigneten  Objekten  (Eiern  und 
Larven  niederer  Tierklassen)  aus  den  sich  ergebenden  Veränderungen  zu  er- 
schliessen.  Diese  atypische  Entwickelung  (Regeneration)  lässt  uns  Beziehungen 
erkennen,  welche  die  Beobachtung  der  typischen  Entwickelung  uns  nur 
schwer  oder  gar  nicht  offenbart.  Trotz  O.  Hertwigs  Widerspruch  muss 
man  in  dieser  Wertschätzung  des  Experiments  Roux  und  Driesch  zu- 
stimmen. 

Freilich  sind  wir  trotz  aller  Experimente  in  der  Erkenntnis  des  Wesens 
und  der  auslösenden  Reize  der  Regeneration  noch  weit  zurück.  Unter  Hinweis 
auf  die  übersichtlichen  Darstellungen  Barfurths  (7)  darf  ich  mich  auf  die 
Regenerationsvorgänge  bei  den  höheren  Säugetieren  und  dem  Menschen  be- 
schränken.   Nur  einige  allgemeine  Bemerkungen  muss  ich  vorausschicken. 

Ich  glaube,  wie  Barfurth,  dass  die  vorUegenden  experimentellen  Er- 
gebnisse noch  keine  Theorie  der  Regeneration  aufzustellen  erlauben.  Die 
Frage,  ob  bei  dem  Wachstum  der  Eizelle  zum  fertigen  Organismus  eine 
selbständige  Differenzierung  mit  ungleicher  Verteilung  des  Erbplasmas  oder 
eine  von  den  neugegebenen  Verhältnissen  abhängige  Differenzierung  mit 
gleicher  Verteilung  des  Erbplasmas  statthat,  ist  wohl  im  vermittelnden  Sinne 
zu  lösen.  Die  Versuche  von  Roux,  Barfurth,  Wilson,  Crampton, 
Fischer  u.  a.  über  die  Bildung  von  Halb-  und  Viertelembryonen  zeigen, 
dass  sich  aus  isolierten  Furchungszellen  bestimmte  Teile  des  Organismus 
entwickeln  können.  Die  Versuche  von  Driesch,  Morgan  u.  a.  beweisen 
umgekehrt,  dass  sieh  die  isolierte  Furchungszelle  zu  einem  ganzen,  nur  ent- 
sprechend kleineren  Embryo  zu  entwickeln  vermag.  Ob  dabei  noch  ein 
kurzes  Stadium  der  Halb-  und  Viertelbildung  durchlaufen  wird  oder  nicht, 
ist  von  geringerer  Bedeutung,  denn  es  handelt  sich  dabei  nur  um  Übergänge 
zwischen  den  beiden  feststehenden  Thatsachen,  dass  die  Furchungszelle  in 
einem  Falle  eine  förmliche  Mosaikarbeit  verrichtet,  also  eine  besondere  Dif- 
ferenzierung besitzt,  die  sie  auch  aus  dem  normalen  Verbände  gelöst  beibe- 
hält, im  anderen  Falle  dieselbe  Qualität,  wie  das  ganze  Ei,  aufweist  und  so- 
fort einen  ganzen  Embryo  erzeugt.  Die  Erklärung  Rouxs,  dass  die  Post- 
generation sofort  mit  Lösung  der  Furchungszelle  einsetzt  und  sie  sich  des- 
halb zum  ganzen  Embryo  ohne  das  Zwischenstadium  des  Hemierabryo  um- 
wandle, löst  den  Zwiespalt  nicht.    Wir  können  nur  sagen,  dass  bei  gewissen 


Allgemeine  Yorbemerkungen.    Physiologische  Regeneration.  33 

Tieren  (vielleicht  auch  nur  unter  bestimioten  Bedingungen  des  Experiments) 
die  während  der  Entwickelung  durch  die  Korrelation  zu  den  anderen  Zellen 
einer  Furchungszelle  gegebenen  Impulse  bei  der  Trennung  plötzlich  wieder 
aufgehoben  werden  oder  umgekehrt  so  nachhaltig  sein  können,  dass  sie  die 
Entfaltung  der  omnipotenten  Kräfte  hindern. 

Mit  dem  fortschreitenden  Wachstum  nimmt  das  Vermögen  der  Zellen 
zur  UmdiSerenzierung  mehr  und  mehr  ab  und  die  Beziehungen  der  Zellen 
zu  einander  prägen  sich  mehr  und  mehr  aus.  Bei  gewaltsamer  Verlagerung 
tritt  eine  Umordnung  der  Zellen  ein,  bis  die  alte  Struktur  nahezu  oder  ganz 
wiedergebildet  ist.  Die  Vertretung  einer  Zelle  durch  eine  andere  ist  be- 
schränkter. Im  fertigen  Organismus  der  höheren  Säugetiere  vermag  jede 
Zelle  nur  noch  gleichgeartete  Abkömmlinge  zu  erzeugen  (omnis  cellula  e  cel- 
lula  ejusdem  generis).  Wie  weit  oder  wie  eng  diese  Grenzen  zu  ziehen  sind, 
soll  weiter  unten  besprochen  werden  (Metaplasie). 

Eine  sichere  Erklärung  für  diese  Abnahme  der  Regenerationskraft  be- 
sitzen wir  nicht.  Je  grösser  und  je  komplizierter  der  Zellenstaat  wird,  je 
feiner  die  jeder  Zelle  zugeteilte  Aufgabe,  um  so  inniger  werden  die  Wechsel- 
beziehungen der  letzteren  zu  der  Gesamtheit,  um  so  mehr  ist  sie  auf  die 
Thätigkeit  der  anderen  angewiesen.  Sie  kann  nur  noch  Spezialistenarbeit 
verrichten,  mag  sie  noch  so  viel  wachsen  und  sich  teilen. 

Treten  an  diesem  Zellenstaat  Substanzverluste  ein,  so  werden  diese  durch 
Wachstum  und  Vermehrung  der  restierenden  Zellen  ersetzt.  Darin  besteht 
die  Regeneration.  Ehe  wir  untersuchen,  wie  die  Auslösung  der  Regenerations- 
kraft durch  den  Substanzverlust  zu  erklären  ist,  müssen  wir  die  feineren 
Vorgänge  bei  der  Regeneration  im  einzelnen  kennen.  Ich  verweise  auf  meinen 
früheren  Bericht,  welcher  im  folgenden  durch  die  Ergebnisse  der  letzten  Jahre 
nur  vervollständigt  werden  soll. 


1.  Physiologische  Regeneration. 

Ein  lebender  Organismus  ist  bekanntlich  einem  dauernden  Wechsel  in 
seiner  Zusammensetzung  unterworfen.  Der  Aufnahme  von  Nahrungsbestand- 
teilen entsprechend  findet  auch  regelmässige  Abgabe  statt,  sei  es  in  Form 
von  Gasen,  Sekreten  oder  Abstossung  ganzer  Zellen.  Den  Ersatz  der  letzteren 
bezeichnen  wir  im  engeren  Sinne  als  physiologische  Regeneration.  Ich  habe 
bereits  im  vorigen  Berichte  die  Ansichten  Hansemanns  und  Bizzozeros 
ausführlich  mitgeteilt,  nach  denen  eine  solche  physiologische  Regeneration 
sich  nur  an  bestimmten  Stellen  des  menschlichen  Körpers  findet,  vor  allem 
an  denjenigen  Flächen,  welche  mit  der  Aussen  weit  oder  den  von  ihr  aus 
eingeführten  Fremdkörpern  in  direkte  Berührung  treten  (Haut  mit  Haar- 
follikeln   und   Talgdrüsen,    Schleimhäute    der    Atmungs-,    Verdauungs-,    üe- 
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schlechtswege).  Die  Drüsen  mit  wässerigen  Sekreten  besitzen  keine  physio- 
logische Regeneration  (Leber,  Nieren,  Knäueldrüsen  etc.).  Im  Hoden  besteht 
während  der  Zeit  der  Samen produklion  auch  Regeneration,  ebenso  im  Ovarium 
während  der  Geschlechtsthätigkeit.  Die  Stellung  der  Milchdrüse  während 
der  Laktation  war  zweifelhaft.  Neuere  Untersuchungen  von  Unger  (217)  und 
Michaelis  (146)  machen  es  sehr  wahrscheinUch,  dass  die  Milchdrüsen  echte 
Sekretion  ausüben,  dass  also  Drüsenzellen  nicht  zerfallen,  mithin  auch  keine 
Regeneration  nötig  ist.  Die  im  Lumen  der  Alveolen  auftretenden  Kerne  sind 
Abschnürungen  der  Epithelkerne  oder  Leukocjrtenkerne.  Die  Milchdrüse 
entspricht  also  nicht  den  Talg-  sondern  den  Knäueldrüsen  der  Haut. 

Die  Untersuchungen  Sacerdottis  (192)  über  die  physiologische  Regenera- 
tion des  Darmepithels  bei  Amphibien  lassen  sich  nicht  ohne  weiteres  auf  den 
Menschen  übertragen.  Doch  zeigen  sie,  wie  weit  die  Spezifizierung  von  einzelnen 
Forschern  getrieben  wird.  Die  Schleimzellen  des  Darmes  sollen  nicht  von 
den  gewöhnlichen  Darmepithelien  abstammen,  deren  Keimcentrum  von  der 
Mehrzahl  der  Forscher  in  die  Lieberkühnschen  Krypten  verlegt  wird,  von 
wo  aus  die  Zellen  auf  die  Spitze  der  Zotte  vorrücken  und  sich  dabei  zu 
Schleimzellen  umwandeln,  sondern  die  Schleimzellen  entwickeln  sich  aus 
bereits  schleimhaltigen  Zellen,  sind  also  von  den  übrigen  Darmzellen  scharf 
getrennte  Gebilde.  Er  schliesst  das  vor  allem  aus  dem  Umstände,  dass  er 
in  bereits  schleimhaltigen  Zellen  deutliche  Mitosen  findet. 

Mit  den  Angaben  früherer  Forscher,  dass  die  Lieberkühnschen 
Krypten  als  Keimcentren  für  die  Darmepithelien  zu  betrachten  seien,  stimmen 
Rengels  (179)  Untersuchungen  überein.  Dass  thatsächlich  die  physiologische 
Regeneration  eine  Folge  äusserer  Reize  (Teraperaturwechsel,  Nahrungsauf- 
nahme u.  s.  w.)  ist,  sucht  Hansemann  (78)  dadurch  zu  beweisen,  dass  er  die 
Winterschlaf  haltenden  *  Tiere  (Murmeltiere,  Igel)  bei  denen  nur  noch  eine 
Vita  minima  besteht,  auf  Kernteilungsfiguren  hin  untersucht.  Thatsächlich 
fehlte  bei  den  im  Winter  getöteten  Tieren  die  Zellteilung  völlig,  während  sie 
an  den  erwachten  Tieren  an  den  typischen  Stellen  gefunden  wurde.  Dass 
nicht  etwa  die  niedrige  Körpertemperatur  der  schlafenden  Tiere  das  Fehlen 
der  Teilung  bedingte,  zeigten  die  bei  leichten  Epidermisverletzungen  des* 
schlafenden  Tieres  auftretenden  Karyomi tosen. 


II.  Pathologische  Regeneration. 

Epidermis.  Die  schönen  Untersuchungen  von  B  o  r n  (18)  über  die  Ver- 
wachsung von  Anurenlarven  berühren  auch  die  Frage  der  Epilhelregeneration 
an  der  Epidermis.  Sie  bestätigen  die  bekannte  Erfahrung  (s.  früheren  Be- 
richt), dass  die  Bedeckung  der  Wundfläche  in  sehr  kurzer  Zeit  durch  ein 
Gleiten  und  Wandern    der  sich  abflachenden  Epithelzellen  der  Wundränder 
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bewirkt  wird.  Dann  erst  tritt  die  definitive  Herstellung  der  Epidermis  durch 
Zellvermehrung  ein.  Die  Abflachung  und  das  Gleiten  der  Zellen,  die  Ver- 
dünnung des  ganzen  Epithellagers  in  der  Umgebung  der  Wunde  hat  auch 
Ran  vier  (174)  bei  Versuchen  an  der  Cornea  ausdrücklich  beschrieben.  Erst 
später  sah  er  zahlreiche  Karyomitosen  auftreten.  Sehr  ausführliche  Untersuch- 
ungen über  die  Epithelregeneration  bringt  L.  Loeb  (121).  Da  die  Epithelzellen 
auch  in  das  Bindegewebe  eindringen,  so  ist  nach  ihm  an  ein  rein  mechanisches 
Vorschieben  der  Epithelzellen  nicht  zu  denken.  Vielmehr  wandern  die  Zellen, 
die  zu  syncytialen  Massen  zusammenfliessen,  aktiv  in  die  Wundflächen  ein. 
Dabei  lassen  sich  zahlreiche  Amitosen  und  Mitosen  in  den  Zellen  nachweisen. 
Die  ersteren  hegen  in  den  syncytialen  Massen  und  den  oberen  Schichten  der 
Epidermis,  die  Mitosen  nur  in  den  tiefsten  Reihen  der  Malpighischen  Schicht. 
Das  scheint  dafür  zu  sprechen,  dass  für  die  schnelle  Ausfüllung  des  Defektes 
die  amitotische  Vermehrung  genügt,  für  die  Wiederherstellung  der  endgültigen 
Struktur  aber  die  mitotische  Zellvermehrung  in  der  Keimschicht  notwendig 
ist.  Wie  weit  die  Amitose,  die  wir  auch  in  anderen  syncytialen  Bildungen 
(Regeneration  der  Uterusschleimhaut)  finden,  von  der  Protoplasmastruktur 
abhängig  ist,  bedarf  noch  weiterer  Untersuchungen.  Mit  Weigert  sieht 
Fuerst  (51)  in  einer  Schädigung  des  Protoplasmas  die  Ursache  für  das  Unver- 
mögen des  Kernes,  die  zur  Mitose  notwendigen  Umlagerungen  auszuführen, 
daher  die  amitotische  Teilung  in  den  Riesenzellen.  Nach  Krompecher(lll) 
ist  die  Amitose  nur  als  eine  regressive  Teilungsform,  als  eine  Degenerationser- 
scheinung des  Kernes  anzusehen.  Die  Mitose  allein  ist  die  progressive  Tei- 
lungsform. 

Dass  die  auf  der  Wundfläche  erscheinenden  Epithelzellen  auch  von 
Epithelzellen  abstammen,  muss  als  bewiesen  gelten.  Von  französischer  Seite 
her  werden  freilich  wieder  vereinzelte  Stimmen  laut,  welche  euie  Regeneration 
des  Epithels  aus  Bindegewebe  behaupten.  (Sabatier  und  de  Rouville)  (191). 
Indes  gelten  diese  Untersuchungen,  soweit  die  mir  zugänglichen  kurzen  Mit- 
teilungen in  der  Semaine  mödicale  ein  Urteil  möglich  machen,  nur  für  die 
physiologische  Regeneration,  insbesondere  des  Hamblasenepithels.  Ich  habe  bei 
meiner  Untersuchung  der  Hamwege  die  von  de  Rouville  (190)  beschriebenen 
Übergangsbilder  zwischen  Bindegewebs-  und  Epithelzellen  nicht  gesehen.  Sehr 
auffällig  ist  auch  die  Mitteilung,  dass  die  zum  Ersatz  der  Epithelzellen  führende 
Vermehrung  der  Bindegewebszellen  in  amitotischer  Form  verlaufen  soll. 

Im  Berichte  1894  erwähnte  ich  die  merkwürdige  Angabe  Wolf  fs  über 
die  Regeneration  der  total  extrahierten  Linse  am  Tritonenauge  vom  oberen 
unverletzten  Irisrande  her.  Die  Nachuntersuchungen  von  Erik  Müller  (152)  be- 
stätigen Wolf  fs  Angaben  völlig.  Das  Epithel  des  inneren  Irisblattes  verdickt 
sich,  die  Zellen  verlieren  ihr  Pigment,  es  kommt  zur  Bildung  eines  kleinen 
Säckchens,  welches  von  dem  oberen  Irisrande  frei  herunterhängt  und  aus 
ihm  entwickelt  sich  eine  typische  Linse.  Auch  Kochs  (102)  kommt  für  die  Kaul- 
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quappe  zu  gleichen  Resultaten,  hält  aber  die  Untersuchung  noch  nicht  für 
genügend,  um  jede  Verschleppung  von  Comeazellen  und  Verletzungen  der 
Iris  auszuschliessen.  Er  macht  zugleich  auf  die  Angabe  Emerys  aufmerk- 
sam, dass  bereits  Golucci  (28)  die  Neubildung  der  Linse  beim  Triton  in  gleicher 
Weise  wie  später  Wolff  geschildert  hat.  Eine  neuere  Nachuntersuchung 
dieses  Gegenstandes  durch  Roth  ig  (189)  hat  zu  keiner  Entscheidung  geführt, 
wenn  sie  auch  für  die  Coluccische  Entdeckung  spricht.  In  bestätigendem  Sinne 
äussert  sich  endUch  Fischöl  (48.)  Er  zeigt,  dass  nicht  nur  die  Pars  iridis,  son- 
dern auch  der  Margo  ciUaris  der  Retina,  also  der  ganze  von  Minot  als 
Linsenzone  bezeichnete  Abschnitt  der  Retina  zur  Regeneration  der  Linse 
fähig  ist.  Er  beweist  das  dadurch,  dass  er  den  oberen  Teil  der  Iris  entfernt; 
trotzdem  erfolgt  von  dem  Ciliarkörper  aus  die  Regeneration.  Also  bildet 
die  Retina  die  neue  Linse. 

Am  Säugetierauge  (Kaninchen)  hat  Gonin  (61)  die  Regeneration  der  Linse 
studiert.  Dabei  ist  zu  beachten,  dass  eine  vollständige  Extraktion  der  Linse 
nicht  möglich  ist,  wenn  man  nicht  die  Kapsel  mitentfemt.  Lässt  man  letztere 
im  Auge,  so  bleiben  fast  regelmässig  im  Äquator  Linsenfasern  zurück,  ebenso 
das  Epithel  der  vorderen  Wand.  Sehr  selten  gelingt  es,  alle  Linsenfasem 
zu  entfernen,  aber  auch  dann  haftet  noch  das  vordere  Epithel  an  der  Linseu- 
kapsel.  Die  Ergebnisse  der  bis  zur  Dauer  von  270  Tagen  ausgedehnten  Ver- 
suche sind  sehr  interessant.  Regelmässig  tritt  eine  Wucherung  der  vorderen 
Wandepithelien  ein,  welche,  falls  alle  Linsenfasem  extrahiert  sind,  den  schmalen 
Spalt  der  zusammengefallenen  Kapsel  in  toto,  sonst  nur  den  mittleren  Raum 
ausfüllen  und  zu  einer  Verbindung  der  vorderen  und  hinteren  Wand  durch 
vielfach  spindlig  gestaltete,  wie  Bindegewebszellen  aussehende  Elemente 
führt.  Es  handelt  sich  also  um  eine  reine  Vacatwucherung.  Eine  Regeneration 
von  Linsenfasern  aus  diesem  Epithel  findet  nicht  statt  Wenn  sich  eine  Linse 
neu  bildet,  so  sind  Reste  von  Linsenfasem  im  Äquator  zurückgeblieben.  Die 
neugebildete  Linse  zeigt  auch  meist  eine  ringförmige  oder  halbmondförmige 
Gestalt.  Eine  vollausgebildete  Liusenform  wird  nicht  erreicht,  sodass  auch 
die  Funktion  nicht  wieder  hergestellt  wird.  Das  Gewicht  der  neugebildeten 
Linse  war  stets  viel  kleiner,  als  das  der  gesunden.  Selbst  mit  Zurechnung 
des  Gewichtes  der  extrahierten  Linse  blieb  das  Gesamtgewicht  gewöhnlich 
unter  dem  der  fertigen  Linse  oder  überstieg  es  nur  um  ein  weniges.  Darin 
liegt  der  Beweis,  dass  die  zurückgebliebenen  Linsenfasern  eigentlich  nur  eine 
normale  Zunahme  mit  dem  Wachstum  der  Tiere  erfahren  haben,  dass  eine 
Regeneration  nur  insoweit  besteht,  als  die  von  dem  extrahierten  Linsen  teil 
noch  zu  leistende  Wachstumszunahme  mehr  oder  weniger  mit  gedeckt  wird. 
Immerhin  ist  die  Mehrleistung  in  Rücksicht  auf  den  zurückgebliebenen  kleinen 
Rest  recht  bedeutend. 

Wie  findet  nun  die  Linsenneubildung  statt?  Gonin  fand  keine  Mitosen 
an  den  Linsenfasern,  schliesst  also  eine  Vermehrung  derselben  aus.     Die  im 
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Äquator  befindlichen  schmalen  Linsenfasern  erfahren  einmal  die  im  physio- 
logischen Wachstum  begründete  Dickenzunahme,  zeigen  aber  auch  vielfach 
deutliche  Hypertrophien.  So  wäre  also  die  nach  Abzug  der  durch  das  nor- 
male Wachstum  bedingten  Grössenzunahme  übrigbleibende  Zunahme  des 
Testierenden  Linsengewebes  als  eine  kompensatorische  Hypertrophie  aufzu- 
fassen. Eine  Umwandlung  des  ontogenetisch  als  Mutterboden  für  die  Linsen- 
faseni  anzusehenden  Kapselepithels  in  Linsenfasern,  was  ungefähr  dem  Aus- 
sprossen eines  Drüsenausführungsganges  mit  Umbildung  in  secemierendes 
Epithel  entsprechen  würde,  findet  nicht  statt. 

Die  beim  Haarwechsel  auftretenden  Veränderungen  sind  von  A  über  tin  (4) 
einer  erneuten  eingehenden  Untersuchung  unterzogen  worden.  Er  kommt 
zu  ähnUchen  Resultaten  wie  Garcia  (Bericht  1894).  Das  in  Ausstossung 
begri£fene  Haar  bildet  sich  zu  einem  Kolbenhaar  um,  welches  längere  Zeit 
bestehen  bleiben  kann,  aber  kein  Wachstum  mehr  zeigt.  Dem  in  die  Höhe 
rückenden  Kolbenhaare  folgt  die  Papille  allmählich  nach.  Zwischen  dem 
«den  Kolben  umschliessenden  Kolbenlager  und  der  Papille  besteht  ein  ver- 
•dünnter  epithelialer  Strang  als  Rest  der  alten  Wurzelscheiden.  Hat  die  Papille 
ihren  höchsten  Stand  erreicht,  beginnt  von  dem  Kolbenlager  und  den  Resten 
der  alten  Wurzelscheide  aus  eine  regeneratorische  Zell  Wucherung,  welche 
schliesslich  auch  die  alte,  emporgerückte  Papille  mit  frischen  Zellen  bekleidet. 
Aus  ihnen  entspringt  das  neue  Haar.  Eine  neue  Papille  wird  nicht  gebildet, 
Eine  Neusprossung  von  Haaranlagen  findet  gewöhnlich  nicht  statt  und 
besitzt  dann  die  Bedeutung  einer  Haarvermehrung  nicht  einer  Haarersatz- 
bildung (CSlien). 

Schleimhäute.  Im  Gegensatz  zu  den  vorher  erwähnten  Untersuch- 
ungen von  Sabatier  und  de  Rouville  kommen  Cornil  und  Carnot  (30)  zu 
dem  Schluss,  dass  die  Epithelbedeckung  an  Schleimhautnarben  (Harnblase, 
Ureter,  Uterus)  von  den  alten  Epithelien  geliefert  wird.  Wurde  die  Schleim- 
haut durch  Längsschnitte  blossgelegt,  so  diente  das  Netz  meist  als  Deckung 
für  den  entstandenen  Defekt  und  bildete  durch  Verwachsung  mit  den  Wund- 
rändern eine  neue  Wand.  Das  Netz  erhielt  eine  Epithelbekleidung,  die  auf 
dreierlei  Weise  zustande  kam,  durch  Epithelwanderung  (Ran vier),  durch 
direkte  Transplantierung  des  gelockerten  Schleimhautepithels  auf  das  der 
Schleimhaut  anliegende  Netz  (oder  die  bedeckende  Fibrinschicht),  durch  Ver- 
mehrung des  zurückgebliebenen  Schleimhautepithels,  beim  Uterus  besonders 
auch  des  Drüsenepithels.  Leider  finden  sich  keine  genauere  Angaben  über 
das  Verhalten  der  Netzepithelien. 

Der  alte  Streit,  ob  und  wie  weit  die  Uterusschleimhaut  bei  der  Men- 
struation zerstört  wird,  ist  noch  nicht  geschlichtet.  VanMeerdervoort  (144a) 
tritt  dafür  ein,  dass  Epithel,  wie  oberflächliche  Schleimhautschichten  abge- 
stossen  werden  können,  dass  aber  grosse  individuelle  Schwankungen  vor- 
kommen.   Auch  Wendel  er  (224)  tritt  auf  Grund  von  zwei  Leichenbefunden 
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(plötzlicher  Tod)  für  eine  teilweise  Abstossung  des  Epithels  und  der  Schleim 
haut,  sowie  eine  Regeneration  des  Epithels  ein.  Dagegen  glaubt  Gebhard  (59), 
dass  es  nur  zu  einer  Abhebung  des  Epithels  infolge  subepithelialer  Häma- 
tome kommt,  nach  deren  Berstung  das  Epithel  sich  sofort  wieder  anlegt. 
Geringe  Epithelverluste  sind  accidentelle,  das  Wesen  der  Menstruation  nicht 
betreffende  Vorkommnisse.  Durch  die  Menstruation  wird  eine  Regeneration, 
eine  Mauserung  der  Schleimhaut  nicht  eingeleitet.  Ein  sehr  reiches  Material 
stand  W es tphalen  (228)  zur  Verfügung  (durch  Curettement  gewonnene  Stücke, 
wie  auch  exstirpierte  Uteri).  Während  der  prämenstruellen  Schwellung  fand 
er  keine  Kernteilungsfiguren.  Die  Zunahme  der  Schleimhaut,  Schlängelung  der 
Drüsen  beruht  auf  seröser  Durchtränkung,  Gefässfüllung  und  Schwellung  der 
Epithelien.  Während  der  Menstruation  wird  das  Epithel,  auch  dünne  Schleim- 
hautschichten durch  Blutung  abgehoben,  lagert  sich  aber,  wie  auch  Gebhard 
betont,  meist  wieder  an.  Doch  kommen  vielfach  geringe  Substanzverluste 
vor,  die  anscheinend  durch  Zusammenschiebung  des  Oberfiächenepithels  sehr 
schnell  gedeckt  werden.  Von  6 — 18  Tagen  nach  Beginn  der  Menstruation 
finden  sich  überall  (Deckepithel,  Drüsen,  Stroma)  reichliche  Kernteilungs- 
figuren, der  beste  Beweis,  dass  wenn  nicht  durch  direkte  Abstossung,  so  doch 
nachträgUch  infolge  der  Blutung  und  gestörten  Cirkulation  zellige  Elemente 
der  Schleimhaut  dem  Tode  verfallen  sein  müssen,  für  die  Ersatz  geschafft 
wird.  Dafür  spricht  auch  der  Befund  abgestorbener  Epithelzellen  im  Lumen 
der  Drüsen. 

M  a  n  d  1  (128)  untersucht  vier  normal  zu  nennende  menstruierende  Uteri,  die 
frisch  exstirpiert,  sofort  in  Sublimat  und  Flemmingscher  Lösung  gehärtet 
worden  waren,  also  allen  Anforderungen  der  Konservierung,  so  weit- es  bis 
jetzt  möglich  ist,  entsprachen.  Er  bestätigt  die  starke  Blutstauung  in  der 
obersten  Schleimhautschicht,  die  Blutung,  die  Bildung  subepithelialer  Häma- 
tome (Gebhard);  das  Blut  durchdringt  die  Epitheldecke  und  gelangt  frei 
ins  Lumen.  Dabei  finden  auch  vielfache,  aber  immer  nur  kleine  Abstoss- 
ungen  von  Epithelzellen  und  Stromazellen  statt.  Letztere  fand  er  in  dem 
frisch  untersuchten,  vorsichtig  abgehobenen  blutigen  Schleime,  welcher  die 
Uterushöhle  ausfüllt.  Im  Gegensatz  zu  Westphalen  sah  er  bereits  Mitosen 
am  Epithel  und  Stroma  während  der  Menstruation.  Leider  umfasst  sein 
Material  nur  die  ersten  vier  Tage  der  Menstruation. 

In  dem  neuen  Handbuche  von  Veit  hat  Gebhard  (58)  die  schwebende 
Frage  einer  genauen  kritischen  Darstellung  unterzogen  und  seine  eigenen 
Erfahrungen  noch  einmal  zusammengefasst.  Er  giebt  zugleich  anschauliche 
Abbildungen  über  den  Menstruationsverlauf.  Er  kommt  zu  der  Ansicht,  dass 
durch  die  Menstruation  in  der  That  eine  Zerstörung  der  Schleimhaut  nicht 
stattfindet,  dass  zu  keiner  Zeit,  auch  nicht  in  der  postmenstruellen  Periode 
die  Schleimhaut  auf  grossen  Strecken  des  Epithels  beraubt  ist,  dass  aber 
gleichwohl  lebhafte  Regenerationsvorgänge  in  den  Epithelien  der  Oberfläche 
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und  den  Drüsen  stattfinden,  welche  die  Mucosa  uteri  zur  Aufnahme  des 
befruchteten  Eies  stets  in  einem  jugendlichen  Zustande  erhalten. 

Letzteres  ist  doch  wohl  nur  so  zu  deuten,  dass,  wie  Westphalen 
annimmt,  Epithel  infolge  der  Ernährungsstörung  sekundär  zu  Grunde  geht 
und  ersetzt  werden  muss. 

Jedenfalls  zeigen  alle  diese  neuen  Untersuchungen,  dass  der  Uterus 
nach  der  Menstruation  keine  grosse  Wundfläche  darbietet,  die  geringfügigen 
Defekte  schnell  gedeckt  und  der  sich  nachträglich  noch  einstellende  Schaden 
durch  einen  lebenskräftigen  Ersatz  ganz  allmählich  ausgebessert  wird. 

Die  Regeneration  nach  der  Abrasio  ist  bis  jetzt  nur  wenig  untersucht  wor- 
den. Wer  th  (227)  konnte  an  exstirpierten  Uteri  feststellen,  dass  die  Regeneration 
der  Drüsen  und  des  Deckepithels  yon  den  zurückgebliebenen  intermuskulären 
Resten  aus  vor  sich  geht.  Seine  Angaben  über  die  anfängliche  Bildung 
einer  fibrillären  Grundsubstanz  aus  dem  Bindegewebe  der  Muscularis,  sowie 
über  den  späteren  Ersatz  derselben  durch  ein  Zellmaterial,  welches  z.  T. 
vom  Bindegewebe  z.  T.  von  Muskelfasern  abstammen  soll,  bedarf  noch 
weiterer  Nachuntersuchungen.  Eine  Neubildung  von  Drüsen  von  dem  rege- 
nerierten Oberflächenepithel  durch  Einstülpung  konnte  er  nicht  feststellen 
(im  Gegensatz  zu  Bossi)  (17).  In  26  Tagen  war  die  Schleimhaut  wieder 
hergestellt. 

Die  ausserordentliche  Regenerationskraft  der  Uterusschleimhaut  wird 
auch  durch  eine  Beobachtung  von  Jung  (96)  bestätigt.  Nach  Verätzung  mit 
Chlorzinkpaste  war  ein  die  Schleimhaut  und  einen  Teil  der  Muskulatur  um- 
fassender Sequester  ausgestossen  worden.  Nach  drei  Monaten  wurde  der 
Uterus  exstirpiert.  In  seinem  Fundus  fand  sich  regenerierte  drüsenhaltige 
Schleimhaut.  Hier  musste  also  ein  Teil  der  Drüsenfundi  verschont  ge- 
blieben sein. 

Amann  betont  die  bei  der  Regeneration  der  Uterusschleirahaut  auf- 
tretenden morphologischen  Veränderungen  des  Epithels.  Das  von  den  Drüsen 
aus  neugebildete  Epithel  schiebt  sich  über  die  Oberfläche  hinüber  und  plattet 
sich  dabei  stark  ab.  Femer  finden  sich  Zellen  mit  riesigen  Kernen,  mehr- 
kemige,  an  Syncytium  erinnernde  Elemente,  pluripolare  Mitosen,  auch 
Degenerationserscheinungen  wie  Vakuolenbildung,  Mehrschichtung.  Alle  diese 
\'eränderungen  sind  wohl  als  eine  Folge  der  überstürzten  Zellproduktion  auf- 
zufassen. 

Die  neueren  Arbeiten  von  Bossi  standen  mir  leider  nicht  zur  Verfügung. 
Die  Untersuchungen  Heapes  (81)  über  die  Menstruation  bei  Semniopithecus 
entellus  erlauben  keinen  bindenden  Rückschluss  auf  die  Verhältnisse  beim 
Menschen. 

Die  Duvalsche  Behauptung,  dass  die  Epithelregeneration  am  puer- 
peralen Uterus  (Ratten,  Mäusen)  durch  Umwandlung  von  Bindegewebszellen 
zu  Epithelzellen  an  der  Placentarstelle  zustande  käme,  ist   durch  die  schon 
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früher  genannte  Arbeit  von  Strahl  (207),  sowie  durch  die  Untersuchungen 
Kiersnowkis  (99)  und  Rathkes  (175)  wiederlogt.  An  der  Placentarstelle  fehlt 
direkt  nach  der  Geburt  das  Epithel,  sonst  ist  es  erhalten.  Die  Regeneration 
geschieht  von  dem  letzteren  aus  1.  provisorisch  durch  Vorschieben  der 
Zellen  über  die  Wundfläche  unter  Abplattung  der  einzelnen  Elemente  2.  end- 
gültig durch  Vermehrung  der  Zellen  auf  mitotischem  Wege. 

Rathke  bespricht  auch  die  uns  hier  interessierende  Regeneration  des 
puerperalen  menschlichen  Uterus.  Die  wichtige  Frage,  ob  Drüsenreste  in 
puerperalen  Uteris,  auch  an  der  Placentarstelle  noch  zu  finden  sind,  beant> 
wortet  er  dahin:  dass  er  in  allen  Uteri  unmittelbar  p.  partum  (wie  auch  in 
dem  letzten  Monat  der  Schwangerschaft)  Drüsen  sowohl  innerhalb  wie  ausser- 
halb der  Placentarstelle  nachweisen  konnte.  Nur  in  einem  Fall,  wo  die 
Uterustamponade  ausgeführt  worden  war  (Exitus  2  h.  p.  part.)  fand  er  nur 
die  in  die  oberflächlichen  Muskelschichten  eingebetteten  Drüsenfundi.  Letzteres 
ist  nach  dem  stattgehabten  Eingriff  auch  wohl  verständlich.  Von  diesen 
Drüsen  geht  die  Regeneration  des  Epithels  aus  unter  gleichzeitiger  Degene- 
ration und  Schwund  der  Deciduazellen. 

Somit  bestätigt  er  die  Angabe  älterer  Autoren  (Friedländer,  Lang- 
hans, Leopold  u.  a.).  Eine  neue  Anregung  brachte  die  Arbeit  von  Pols 
Leus  den  (168).  Er  kam  durch  sorgfältige  Untersuchungen  zu  dem  Resultat, 
dass  die  Drüsen  während  der  Schwangerschaft  mehr  und  mehr  schwinden  und 
am  Ende  derselben,  wenigstens  an  der  Placentarstelle  so  spärlich  vorhanden 
sind,  dass  sie  nicht  die  einzige  Quelle  der  Epithelregeneration  sein  können. 
Vielmehr  muss  diese  hauptsächlich  in  den  die  Muskulatur  durchsetzenden 
serotinalen  Riesenzellen  gesucht  werden.  Dieselben  sollen  sich  nach  der 
Geburt  sehr  stark  vermehren,  eine  mehr  senkrechte  Stellung  zur  Oberfläche 
einnehmen,  sich  durch  eine  Streckung  des  Protoplasmas,  verbunden  mit 
Reihenstellung  der  Kerne  und  späteren  Teilungen  zu  Drüsenepithelien  um- 
wandeln, welche  die  intermuskulären  Bindegewebsspalten  auskleiden  und  all- 
mählich echte  Drüsen  bilden,  die  zur  Oberfläche  emporwachsen.  Er  schliesst 
das  vor  allem  daraus,  dass  er  im  puerperalen  Uterus  richtige  Drüsen  tief  in 
der  Muskulatur  findet.  Da  aber  nach  seinen  Untersuchungen  ein  Einwachsen 
der  Drüsen  in  die  Muskulatur  während  der  Schwangerschaft  nicht  vorkommt, 
so  können  diese  Gebilde  nur  aus  den  serotinalen  Riesenzellen,  an  denen  er 
die  obengenannten  Veränderungen  feststellen  konnte,  herstammen.  Das  ist 
nicht  so  auffällig,  weil  die  letzteren  epithelialer  Natur  sind.  Nur  herrscht  noch 
grosser  Streit,  ob  das  Syncytium,  von  dem  wenigstens  ein  Teil  der  Zellen 
abstammt,  mütterlicher  oder  fötaler  Abkunft  ist.  Ihre  Fähigkeit,  Drüsen  zu 
regenerieren,  würde  natürlich  für  die  erstere  sprechen.  In  diesem  Sinne 
sind  die  Befunde  von  Pels  Leus  den  auch  schon  mehrfach  verwandt  worden. 

Die  Zeitdauer  der  Regeneration  ist  individuell  sehr  verschieden  und 
wird  besonders  durch  Allgemeiuerkrankungen  stark  verzögert.    Die  Angaben 
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von  Rathke  und  Klein  über  eine  vollständige  Regeneration  am  5.  bezw. 
3.  Tage  des  Puerperiums  zieht  Pels  Leusden  in  Zweifel.  Er  selbst  sah  in 
einem  Falle  von  schwerer  Allgemeininfektion  schon  am  24.  Tage  volle  Re- 
generation, in  einem  anderen  war  dieselbe  nach  5  Wochen  noch  als  mangel- 
haft zu  bezeichnen.  Durchschnittlich  sollen  4 — 6  Wochen  für  die  Regeneration 
erforderlich  sein. 

Da  ich  die  in  die  Uteruswand  eindringenden  Zellen  sämtlich  für  fötale 
Ektoblastabkömmlinge  halte,  so  habe  ich  versucht,  die  Angaben  von  Pels 
Leusden  an  einem,  freilich  weit  spärlicherem  Material  nachzuprüfen.  Ich 
konnte  die  Angaben,  soweit  sie  die  auffällige  Vennehrung,  die  Richtungs- 
änderung, die  Streckung  der  serotinalen  Riesenzellen  betreffen,  nur  bestätigen, 
glaube  sie  aber  anders  deuten  zu  müssen,  da  ich  nie  einen  Übergang  in 
wirkliehe  Drüsenbildung  feststellen  konnte.  Ich  erkläre  mir  trotz  Pels 
Leus  den  8  Zweifel  die  oben  genannten  Erscheinungen  allein  durch  die  Kon- 
traktion des  Uterus.  Es  ist  dabei  wohl  zu  beachten,  dass  die  Riesenzellen 
nicht  gleichmässig  über  die  Uterusfläche  verbreitet  sind,  sondern  dass  ihre 
Einwanderung  in  die  Schleimhaut  und  Muskulatur  hauptsächlich  in  der  Um- 
gebung der  in  die  Schleimhaut  eintretenden  Gefässbündel  erfolgt.  Hier  fehlen 
im  puerperalen  Uterus  die  Drüsen  fast  ganz.  An  den  zwischenliegenden 
Strecken  konnte  ich  sowohl  im  hochschwangeren,  wie  im  puerperalen  Uterus 
regelmässig  Drüsen  nachweisen,  dagegen  war  die  Zahl  der  Riesenzellen  hier 
viel  geringer.  Diese  Verhältnisse  sind  bei  vergleichenden  Schätzungen,  be- 
sonders am  hochschwangeren  Uterus,  wo  der  Querschnitt  eines  Gefässbündels 
bis  zu  5  mm  Länge  besitzt,  wohl  zu  berücksichtigen.  Den  Hauptbeweis  für 
seine  Anschauungen  sieht  Pels  Leusden  jedoch  in  dem  Vorkommen  von 
Drüsen  tief  in  der  Muskulatur.  Ich  glaube  indes  aus  meinen  Präparaten  den 
Schluss  ziehen  zu  dürfen,  dass  während  der  ersten  Monate  der  Schwanger- 
schaft ein  Tiefenwachstum  der  Schleimhaut  samt  Drüsen  stattfindet,  sodass 
dadurch  die  für  die  spätere  Dehnung  zur  Verfügung  stehende  Fläche  ver- 
grössert  wird.  An  einem  frisch  exstirpierten,  durch  Kaiserschnitt  entbundenen 
Uterus  (Ende  des  6.  Monats)  fand  ich  an  der  Placentarstelle  tief  in  der  Mus- 
kulatur isolierte  Drüsen,  ganz  wie  Pels  Leusden  an  den  reifen  puerperalen 
Uteri.  Da  von  einer  Regeneration  in  meinem  Falle  keine  Rede  sein  kann, 
müssen  die  Drüsen  von  der  Schleimhaut  abstammen.  Somit  fallen  alle  Schluss- 
folgerungen, welche  Pels  Leusden  aus  seinen  Befunden  gezogen  hat. 

Die  sonstigen  Angaben  Pels  Leusdens  über  die  Veränderungen  an 
den  Epithelien  der  regenerierenden  Drüsen,  besonders  der  Vera,  nämlich  die 
Bildung  riesenkemhaltiger  Zellen,  mehrkemiger  Riesenzellen,  syncytialer  Ele- 
mente etc.  kann  ich  nur  bestätigen.  Sie  gleichen  denen,  welche  bei  der  Re- 
generation ausgeschabter  Uteri  gefunden  werden. 

FürdieSchleimhaut  des  Magens  konnten  War  burg(222),  A.  Schmidt(200), 
Lubarsch  (126)  sowohl  unter  normalen,  wie  pathologischen  Verhältnissen  einen 
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Wiederersatz  des  durch  Abstossung  langsam  zu  Grunde  gehenden  Deck- 
epithels durch  Vermehrung  der  Magengrübchenzellen  feststellen.  An  den 
Magendrüsen  fehlen  im  normalen  Magen  Mitosen  vöUig. 

Auch  über  die  Regeneration  der  drüsigen  Organe  liegen  neue  Unter- 
suchungen vor.  Die  Verhältnisse  sind  hier  komplizierter.  Lokale  Regeneration, 
d.  h.  typischer  Wiederersatz  des  Verlorengegangenen,  hypertrophische  und 
hyperplastische  Kompensation  durch  den  gebliebenen  Rest  greifen  vielfach 
ineinander  und  bei  den  einzelnen  Organen  herrscht  bald  der  eine,  bald  der 
andere  Typus  vor. 

Von  der  Niere  wissen  wir,  dass  bei  Schädigungen  der  Epithelien  infolge 
entzündlicher  Vorgänge  ein  vollständiger  Ersatz  durch  mitotische  Vermehrung 
der  Epithelien  stattfindet.  Es  müssen  also  einzelne  Elemente  dem  Tode  ent- 
ronnen sein.  Dafür  sprechen  auch  die  Untersuchungen  von  Jatta(91),  die  ich 
freilich  nur  nach  dem  Barbaccischen  Referat  citieren  kann.  Wenn  mau 
die  Niere  vom  Kaninchen  vollkommener  Anämie  unterwirft,  bleiben  in  ihr 
regenerationsfähige  Epithelien  zurück,  auch  wenn  die  Blutleere  2^8  Stunde 
gedauert  hat.  Nach  dreistündiger  Anämie  gelingt  es  nicht  mehr,  in  Mitose 
begriffene  Epithelien  zu  finden.  Die  Regenerationsprozesse  zeigen  sich  gleich- 
zeitig und  gleich  stark  sowohl  in  der  Rinden-  wie  in  der  Marksubstanz. 
48  Stunden  nach  Wiederherstellung  des  Blutlaufes  zeigen  sich  die  Mitosen  in 
massiger  Menge,  nach  drei  Tagen  sind  sie  beständig  im  Parenchym  der 
Nieren  sehr  verbreitet. 

Sind  grössere  Teile  des  Nierengewebes  verloren  gegangen,  so  tritt  keine 
Neubildung  derselben  ein  (siehe  früheren  Bericht).  Die  bei  Anlegungen  von 
keilförmigen  Nierenwunden  beobachteten  Wucherungen  am  Hamkanälchen 
hat  Thorel  (215)  auch  an  der  Grenze  von  Niereninfarkten  regelmässig  gefunden. 
Er  sah  einerseits  mitotische  Epithelvermehrung  an  der  Grenze  und  inmitten 
des  Infarktes  aus  lebend  gebliebenen  Zellen,  andrerseits  solide  Zellwucherungen^ 
die  von  dem  gesunden  Hamkanälchen  aus  in  die  von  der  abgestorbenen 
Tunica  propria  gebildeten  und  mit  totem  Zellmaterial  gefüllten  alten  Schläuche 
vordringen.  Er  trennt  beide  Vorgänge  als  echte  und  Pseudoregeneration. 
Eine  Wiederherstellung  der  Funktion  erwartet  er  von  diesen  Wucherungen 
nicht,  sah  auch  niemals  die  Wiederherstellung  der  Nierenstruktur  (Glomerulus- 
bildung  etc.).  Vielmehr  wird  der  Ersatz  durch  Hypertrophie  des  angrenzenden 
Nierengewebes  geliefert. 

Die  früheren  Angaben  über  die  Art  der  kompensatorischen  Hypertrophie 
werden  bestätigt,  Mauchle  (143)  führte  tmter  Ribberts  Leitung  einige  Experi- 
mente aus,  die  beweisen,  dass  Kaninchen  mit  einem  Drittel,  ja  fast  einem  Viertel 
ihrer  Nierensubstanz  noch  leben  können.  Er  exstirpierte  eine  Niere  und  unter- 
band den  kleinen  Arterienast  der  anderen.  Das  zugehörige  Gebiet  wurde 
nekrotisch.  Der  Rest  zeigte  eine  so  starke  Hyperthrophie,  dass  er  die  Grösse 
einer  ganzen  hypertrophischen  Niere  erreichte.    Mikroskopisch  fand  sich  keine 
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X'ermehrung,  sondern  nur  die  gewöhnliche  Hypertrophie  der  Glomeruli,  keine 
Neubildung  von  Kanälchen,  sondern  eine  Verlängerung  und  starke  Schlängelung 
der  gewundenen  und  geraden  Harnkanälchen.  Die  Vergrösserung  der  einzelnen 
Zellen  trat  dagegen  sehr  zurück.  Also  numerische  Hyperplasie.  Dass  in 
Schrumpfniereu  ähnliche,  z.  T.  auf  Hypertrophie  der  einzehien  Zellen,  z.  T. 
auf  Vermehrung  derselben  beruhende  Kompensation  des  restierenden  gesunden 
Gewebes  eintritt,  konnte  auch  Mauchle  durch  Messungen  in  einem  Falle 
von  neuem  beweisen. 

Von  französischer  Seite  hat  neuerdings  Chauffard  (27)  den  Wert  dieser 
hypertrophischen  Vorgänge  für  die  chronische  Nephritis  beleuchtet  und  sie 
in  Vergleich  mit  der  partiellen  Hypertrophie  der  cirrhotischen  Leber  gesetzt. 
Auch  er  betont  die  numerische  Hyperplasie  und  Dilatation  der  Harnkanälchen, 
die  einen  grösseren  Flüssigkeitsstrora  bewältigen  müssen.  Er  weist  zugleich 
auf  die  nahe  Beziehung  der  Adenombildung  zu  den  Hypertrophien  in 
Schrumpf niere  und  Schrumpfleber  hin.  Solche  Hypertrophien  fehlen  auch 
in  der  hydronephrotischen  Schrumpfniere  nicht,  sobald  nur  eine  zeitweilige 
Entlastung  des  Gewebes  möglich  ist,  wie  wir  das  in  den  Fällen  von  spitz- 
winkligem Abgang  des  Ureters  annehmen^  müssen.  Genauere  Messungen  an 
solcher  hydronephrotischen  Niere  mit  partieller  Hypertrophie  liegen  von 
Sauer  (194)  vor.  Er  versuchte  auch  experimentell  durch  zeitweiligen  Verschluss 
und  WiedereröfEnung  des  Ureters  die  Vorgänge  beim  Kaninchen  genauer  zu 
studieren,  konnte  auch  in  der  entlasteten  Niere  mitotische  Zellvermehrung 
nachweisen,  doch  genügen  die  Resultate  noch  nicht,  um  ein  abschliessendes 
Urteil  zu  fällen. 

Obwohl  die  Niere  ein  so  hohes  Anpassungsvermögen  an  die  erhöhte 
Funktion  besitzt,  so  tritt  dasselbe  doch  nicht  sofort  in  die  Erscheinung.  Viel- 
mehr ist  nach  einseitiger  Nierenexstirpation  zunächst  eine  bedeutende  Ab- 
nahme der  Hanimenge  beobachtet  worden,  die  erst  um  den  sechsten  Tag 
herum  die  normale  Grösse  wieder  erreicht.  Die  dabei  an  den  Nierenepithelien 
sich  abspielenden  feineren  Prozesse  (Vakuolenbildungen,  Veränderung  und 
Verlagerungen  der  Alt  mann  sehen  Granula)  sind  von  Enderlen  (40)  experi- 
mentell am  Kaninchen  untersucht  worden.  Ribbert  (181)  fand  bei  seinen  In- 
jektionsversuchen  mit  Karmin,  dass  nach  Exstirpation  der  einen  Niere  die 
andere  zunächst  nicht  in  der  Lage  ist,  die  Ausscheidung  genügend  zu  be- 
werkstelligen. Erst  nach  Verlauf  einiger  Tage  ist  Ausscheidung  in  regel- 
mässiger Form  zu  beobachten.  Tritt,  wie  bei  älteren  Tieren,  keine  genügende 
kompensatorische  Hypertrophie  mehr  ein,  so  ist  auch  hier  die  zurückgebliebene 
Niere  den  erhöhten  Ansprüchen  (Injektion  grosser  Karminmengen)  nicht  ge- 
wachsen. Nur  eine  vollständige  kompensatorische  Hypertrophie  garantiert 
auch  die  Wiedergevdnnung  der  Reservekräfte  im  Sinne  Nothnagels. 

Schon  Marti notti  (142)  hatte  die  Injektionsmethode  benützt,  um  über  die 
Funktion  hypertrophierender  Nieren  Klarheit  zu  gewinnen.     Niemals  sah  er 
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FarbstofEausscheidung  in  sich  teilenden  Zellen.  Auch  die  in  Nierennarben 
vielfach  beobachteten  neu  gebildeten  Kanälchen  zeigten  niemals  Aussäheidungs- 
vemiögen,  sind  also  in  Hinsicht  auf  die  Regeneration  der  Funktion  wertlose 
Gebilde. 

Mit  der  näheren  Ursache  der  kompensatorischen  Hypertrophie  der  Niere 
beschäftigt  sich  Sacerdotti  (193),  Schon  1881  hatte  Israel  nach  Verfütterung 
von  Harnstoff  und  Natr.  nitric.  Vergrösserung  der  Niere  gefunden.  Sacer- 
dotti transfundierte  das  Blut  nephrektomierter  Hunde,  deren  Blut  also  grosse 
Mengen  der  von  den  Nieren  zu  verarbeitenden  Stoffe  aufgespeichert  hatte,  in 
den  Körper  eines  anderen  Hundes,  dem  die  entsprechende  Blutmenge  ab- 
gezapft worden  war.  Zur  Kontrolle  transfundierte  er  auch  einfach  normales 
Blut  von  Hund  zu  Hund.  Im  letzteren  Falle  fehlten  entzündliche  Reizung 
und  auch  Mitosen  nicht,  doch  waren  letztere  an  Zahl  sehr  gering,  während 
in  den  Nieren  der  ersten  Versuchsreihe  konstant  eine  ziemlich  grosse  Zahl 
von  Mitosen  gefunden  wurde. 

Er  schliesst  daraus,  dass  die  erhöhte  Funktion  der  Niere  die  Hyper- 
trophie bewirkt.  Ich  komme  auf  die  Frage  noch  einmal  zurück.  Seine  Ver- 
suche an  hungernden  einseitig  nephrektomierten  Tieren  sind  nicht  eindeutig 
genug,  da  die  Dauer  der  Versuche  naturgemäss  zu  kurz  ist.  Als  auffälligen 
Befund  notiere  ich  nur,  dass  er  bei  einseitiger  Nephrektomie  und  guter  Er- 
nährung niemals  eine  Abnahme  der  Harnmenge  oder  des  Harnstoffes  in  den 
nächsten  Tagen  beobachten  konnte. 

Dass  beim  Menschen  die  zurückgelassene  Niere  nicht  sofort  das  Doppelte 
leistet,  sondern  erst  in  einigen  Tagen,  beweist  die  in  der  Perth esschen  (169) 
Arbeit  enthaltene  Tabelle.  Wieweit  nervöse  Reflexe,  Cirkulationsstörungen 
oder  die  plötzliche  Überanstrengung  der  Nierenepithelien  (siehe  Enderlen) 
daran  schuld  ist,  wissen  wir  noch  nicht. 

Die  von  Stilling  bereits  experimentell  festgestellte  Hypertrophie  der 
einen  Nebenniere  nach  Exstirpation  der  anderen  ist  von  Velich  (220)  und 
Simmönds  (204)  bestätigt  worden.  Velich  beobachtete  zugleich  das  Auftreten 
vergrösserter  accessorischer  Nebennieren  imd  Simmönds  führt  einen  seltenen 
Fall  von  Nebennierenhypertrophie  beim  Menschen  an,  wo  die  andere  Neben- 
niere durch  Tuberkulose  hochgradig  atrophisch  war.  Nach  Simmönds 
handelt  es  sich  beim  Kaninchen  und  Menschen  um  eine  Vermehrung  nicht 
nur  Vergrösserung  besonders  der  Rindenelemente.  Über  die  Hypertrophie 
der  Nebenniere  bei  Einspritzung  von  Toxinen  fand  icji  eine  kurze  Angabe 
von  Charrin  und  Langlois  (26). 

Schon  in  dem  vorigen  Bericht  konnte  ich  mitteilen,  dass  auch  die 
Regenerationsfähigkeit  der  Leber  auf  experimentellem  Wege  erforscht  und  als 
eine  unerwartet  grosse  bewiesen  worden  ist  (Podwyssozki,  Ponfick  [1721, 
von  Meister).  In  den  letzten  Jahren  hat  man  der  Regeneration  in  patho- 
logischen  Lebern  grössere   Aufmerksamkeit  geschenkt  und  die   schon  lange 
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geäusserte  Vermutung  hypertrophischer  Vorgänge  durch  den  Nachweis  von 
Kern-  und  Zellteilungen  zu  sichern  gesucht  Zunächst  liess  sich  feststellen, 
dass  die  bei  Echinococcus,  Syphilis,  Geschwülsten,  Cirrhose  etc.  beobachtete 
Vergrösserung  des  unveränderten  Lebergewebes  regelmässig  durch  eine  Ver- 
grOsserung  der  Läppchen  (Vermehrung  und  Vergrösserung  der  Zellen)  bedingt 
ist,  also  dem  Ponfickschen  experimentellen  Ergebnissen  entspricht  (Dtirig[38], 
Flock [49], Hollefeld  [88], Schlichthorst [199],  Kahn[97],Reineke [178]). 
Nur  in  einem  Falle  (Echinococcus)  sah  Hollefeld  eine  Vergrösserung  der  Leber, 
bei  der  die  Läppchen  normale  Grösse  hatten,  also  ihre  Zahl  vermehrt  sein  musste. 
Die  Läpf>chen  waren  sehr  unregelmässig  gebaut,  schwer  abgrenzbar.  Vielleicht 
lagen  Neusprossungen  vor,  wde  sie  auch  Ponfick  in  Gestalt  buckeiförmiger 
Erhebungen  an  den  Läppchen  beim  Experiment  gesehen  hat.  Auch  Reineke 
sah  in  seinem  Falle  von  Echinococcus  sein:  unregelmässige  Läppchenbildung. 

Was  bedeuten  die  zahlreichen  Gallengänge  in  der  cirrhotischen  Leber? 
Sind  es  atrophische  Leberzellen,  sind  es  die  beim  Untergang  des  Leber- 
parenchyms  deutlich  hervortretenden  intraacinösen  Kanälchen  oder  sind 
es  Regenerationsbildungen?  Die  Frage  ist  noch  keineswegs  entschieden. 
Vorläufig  müssen  alle  drei  Möglichkeiten  zugelassen  werden  (s.  a.  Jansen  [90]). 
Die  Neubildung  eines  Teiles  derselben  ist,  wie  die  später  zu  erwähnenden 
Befunde  bei  der  akuten  gelben  Leberatrophie  zeigen,  sicher  anzunehmen  (Kern- 
teilungen). Schlichthorst  glaubt,  auch  die  weitere  Entwickelung  derselben 
zu  neuem  Lebergewebe  aus  seinem  Präparat  schUessen  zu  können.  Doenz  (37) 
beschreibt  das  Einwuchern  neugebildeter  Gänge  in  die  durch  Untergang  der 
Leberzellen  frei  werdenden  Lücken,  bis  dieselben  auf  erhaltenes  Parenchym 
j-tossen.  Der  Übergang  ist  stets  ein  scharfer.  Nie  sah  er  Übergänge  der 
Leberzellen  in  Gallengangsepithelien  oder  umgekehrt.  Diese  mit  secernieren- 
dem  Parenchym  in  Verbindung  tretenden  neugebildeten  Gallengänge  sind 
uatärlich  funktionell  verwertbar.  Stroebe  (209)  fand  ebenfalls  in  einem  Falle 
von  hypertrophischer  Cirrhose  zahlreiche  neugebildete  Gallengänge  in  der 
Peripherie  der  Läppchen,  welche  sich  zwischen  die  alten  Leberzellenbalken 
drängten  und  zum  Teil  mehr  oder  minder  vollkommene  Umwandlung  in 
Leberzellen  zeigten. 

Die  Untersuchungen  über  echte  Regeneration  an  cirrhotischer  Leber 
sind  indes  zu  gering,  um  ein  abschliessendes  Urteil  zu  gestatten.  Nach  den 
Msherigen  Erfahrungen  muss  die  kompensatorische  Hypertrophie  als  die  vor 
allen  in  Betracht  kommende  Form  des  Wiederersatzes  funktionierenden  Leber- 
gewebes bei  den  chronischen  Atrophien  betrachtet  weixlen. 

Anders  liegen  die  Verhältnisse  für  die  akuten,  meist  durch  septische  Prozesse 
bedingte  Zerstörungen  des  Leberparenchyms,  die  zum  grossen  Teil  unter  dem 
Xamen  der  akuten  gelben  Leberatrophie  zusammengef  asst  werden.  Darüber  be- 
richten neuere,  sehr  eingehende  Arbeiten  von  Meder  (144),  Marehand  (133), 
Mc  Phedran  und  Macallum  (170),  Stroebe,  Kretz  (108).  Es  handelt  sich 
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natürlich  nur  um  Fälle  von  längerer  Dauer,  bei  denen  Heilungsvorgänge  einsetzen 
konnten.  Bekanntlich  zeigt  die  akut  atrophische  Leber  im  späteren  Stadium 
«ine  auffällige  Verkleinerung,  schlaffe,  an  Milz  erinnernde  Konsistenz  und 
rötliches  Aussehen  der  Schnittfläche.  Mehrfach  sind  in  diesem  roten  Gewebe 
gelbe  Knoten  beobachtet  worden,  die  man  wohl  als  Rest  verfetteten  Leber- 
gewebes gedeutet  hat.  Die  erwähnten  Untersuchungen  zeigen,  dass  es  sich 
um  kompensatorische  Hypertrophie  handelt,  d.  h.  um  starke  Vergrösserung 
der  erhaltenen  Läppchen,  die  durch  Vermehrung  der  Zellen  (Kemteilungs- 
üguren  Meder,  M.  Phedran  und  MacuUum,  Stroebe)  und  Vergrösserung 
bedingt  sind.  Daneben  aber  spielen  sich  im  rot  atrophischen  Gewebe  sehr 
ausgedehnte  Regenerationserscheinungen  ab.  Man  findet  zahlreiche  gewucherte 
Gallengänge  (Kemteilungsfiguren,  Stroebe),  die  in  vielfach  verschlungene 
Äellschläuche  übergehen,  die  sich  durch  die  Grösse  und  die  Form  ihrer 
Epithelien  von  den  gewöhnhchen  Gallengangsepithelien  wohl  unterscheiden.  Sie 
zeigen  wiederum  allmähliche  Übergänge  zu  richtigen  Leberzellen  mit  eosino- 
philem vakuolärem  Protoplasma. 

In  den  hypertrophischen  gelben  Knoten  sind  einzelne  der  Läppchen  nur  in 
ihren  centralen  imd  mittleren  Abschnitten  erhalten;  dana  findet  sich  auch 
hier  eine  starke  Wucherung  der  Gallengänge  in  der  Peripherie,  die  in  die 
äussere  Läppchenzone  eindringen  und  durch  Umwandlung  in  Leberzellen  mit 
den  alten  erhaltenen  Zellbalken  in  Verbindung  treten,  den  Defekt  ersetzen. 
Aber  es  ist  zu  beachten,  dass  die  Struktur  des  neugebildeten  Lebergewebes, 
sowohl  in  den  hypertrophischen  Abschnitten,  wie  in  den  atrophischen  Partien, 
sehr  von  der  Norm  abweicht.  Dazu  trägt  vor  allem  die  starke  Bindegewebs- 
wucheruug  bei,  w^elche  die  epithelialen  Regenerationsvorgänge  begleitet. 

Die  Neubildung  der  Gallengänge  erfolgt  von  den  seitlichen  Sprossen 
der  interlobulären  Kanälchen  aus.  Dabei  wandeln  sich  die  Epithelien  in 
spindelige  oft  dachziegelförmig  übereinandergeschobene  Zellen  um,  die 
mit  den  Bindegewebszellen  in  die  Läppchenperipherie  eindringen  und  sich 
so  innig  mit  den  letzteren  mischen,  dass  eine  Unterscheidung  oft  recht 
schwierig  wird. 

Li  den  neugebildeten  Gallengängen  wurde  auch  galliges  Sekret  be- 
obachtet, welches  als  Produkt  der  Zellen,  nicht  als  Rückstauung  aufgefasst 
wird  (Stroebe). 

Bei  der  Regeneration  akut  atrophischer  Lebern  lassen  sich  also  folgende 
Prozesse  unterscheiden. 

1.  Hy erplastische  Wucherung  grösserer  erhalten  gebliebener  Reste  von 
drüsigem  Parenchym. 

2.  Wucherung  der  interacinösen  Gallengänge  mit  Umbildung  in  neue 
Leberzellenschläuche. 

3.  Kombination  beider  Prozesse  an  Läppchen,  deren  Gewebe  partiell 
erhalten  geblieben  ist. 
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Wieweit  die  Neubildung  von  Lebergewebe  für  die  Funktion  in  Betracht 
kommt,  ist  schwer  zu  sagen.  Von  den  hypertrophischen  Knoten  ist  ein 
funktioneller  Ersatz  sicher  anzunehmen.  In  den  Fällen,  wo  die  Heilung  des 
Prozesses  stark  vorgeschritten  war  (Marchand,  Stroebe,  Kretz)  zeigte 
die  Leber  das  Bild  knotiger  Hypertrophie,  welche  hauptsächlich  durch  die 
starke  kompensatorische  Hypertrophie  stehen  gebliebener  Reste  bedingt  war. 

Für  eine  echte  Hyperplasie  des  Lungengewebes  (Vermehrung  der 
Alveolen)  bei  kompensatorischer  Leistung  tritt  Nolten(159)ein.  In  anderen  Fällen 
findet  sich  Hypertrophie  (Vergrösserung  der  Alveolen,  Verdickung  der  Septen, 
Verbreiterung  des  Kapillametzes).  Unentschieden  bleibt  noch,  ob  die  hyper- 
plastischen Kompensationen  stets  in  die  fötale  Entwickelungszeit  verlegt 
werden  müssen. 

Das  hohe  Regenerationsvermögen  der  Speicheldrüsen  zeigt  sich,  wie 
Fuckel(54)  von  neuem  beweisen  konnte,  in  einer  echt  lokalen  Regeneration. 
Es  werden  ganze  Drüsenläppchen  mit  einer  dem  Normalen  sehr  gleichenden 
Struktur  neugebildet  durch  Aussprossen  der  Drüsengänge.  Für  die  Sekretions- 
fähigkeit dieses  neuen  Gewebes  konnte  Fuckel  zwar  keinen  Beweis  erbringen. 

Für  die  chirurgische  Behandlung  des  Kropfes  ist  die  Frage  einer  regene- 
rativen Schilddrüsenwucherung  von  grosser  Wichtigkeit.  Hierdurch  könnte 
den  schweren  Folgen  einer  zu  ausgedehnten  Exstirpation  vorgebeugt  werden, 
indem  der  kleine  Rest,  wenn  auch  nur  langsam,  zur  genügenden  Grösse  heran- 
wächst Bisher  liegen  darüber  nur  wieder  sprechende  Befunde  beim  Menschen 
und  den  Tieren  vor.  Bozzi  (19)  hat  deshalb  die  Frage  noch  eimnal  experimentell 
I^im  Hunde  in  Angriff  genommen.  Er  fand  niemals  eine  Regeneration,  auch 
keine  bemerkenswerte  Hypertrophie  des  Restes,  sondern  nur  eine  auf  das 
Operationsgebiet  begrenzte,  besonders  an  jungen  Tieren  deutliche  Wucherung 
der  Epithelien,  die  wohl  zur  Bildung  von  neuen  Strängen,  aber  nicht  zur 
Bildung  funktionierenden  Parenchyms  führt  Ist  also  nur  ein  ungenügender 
Rest  von  Schilddrüse  zurückgelassen  worden,  so  müssen  wir  bei  ausbleibender 
Tetanie  auf  die  kompensatorische  Hypertrophie  von  Nebenschilddrüsen  (Hof- 
meister[85],  Kohn  [103],  Schaper  [197],  Müller  [153]  etc.)  oder  der  Hypo- 
physis  (Leonhardt  [1181,  Comte  [29])  zurückgreifen.  Freihch  bedarf  die 
Bedeutung  der  ersteren,  insbesondere  die  funktionelle  Vertretung  der  Schild- 
drüse und  die  Kolloidbildung  der  letzteren,  die  bisher  nur  spärlich  kon- 
statiert wurde,  weiterer  experimenteller  Untersuchung. 

Nervensystem.  Als  ich  vor  vier  Jahren  über  die  Regeneration  der 
peripheren  Xerven  berichtete,  glaubte  ich,  durch  die  eingehende  Arbeit  von 
Stroebe  es  ala  bewiesen  ansehen  zu  dürfen,  dass  die  neuen  Achsencylinder 
aus  den  alten  hervorsprossen  und  sich  vom  alten  Mark  aus  mit  einer  neuen 
Markscheide  umgaben.  Stroebe  (210)  hat  seinen  Standpunkt  in  einem  ausführ- 
lichen Referate,  auf  welches  ich  ausdrücklich  verweise,  noch  einmal  klar 
gelegt-    Jedoch  sind  diese  Angaben  durch  neuere  Arbeiten  wieder  in  Zweifel 
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gezogen  worden.  Galeotti  undLevi  (56),  dieStroebe  bereits  erwähnt,  kehrten 
auf  Grund  ihrer  Untersuchungen  zu  der  durch  von  Büngner  verfochteneu 
Anschauung  zurück,  dass  die  Seh  wann  sehen  Zellen  durch  Wucherung  und 
Differenzierung  ihres  Protoplasmas  diskontinuierlich  Achsencylinder  und  Mark- 
scheide produzieren,  und  dass  die  einzehien  Teilstücke  erst  sekundär  in  Ver- 
bindung treten.  Sie  bezeichnen  auch  die  Zellen  der  Seh  wann  sehen  Scheide 
als  Neuroblasten.  An  dieser  Auffassung  hält  auch  Neum  ann  (156)  fest.  Beide 
Untersuchungen  halte  ich  indes  nicht  für  beweisend,  da  die  ersteren 
init  Zupf  Präparaten  gearbeitet  haben,  Neumann  aber  seine  Nerven  in  die 
Lymphsäcke  vom  Frosch  transplantierte  und  damit  Bedingungen  schuf,  die 
schwerlich  für  die  Regeuerationsfrage  verwendet  werden  können.  Für  eine 
vom  centralen  Stumpf  unabhängige  Regeneration  des  peripheren  Nerven- 
abschnittes aus  den  gewucherten  Seh  wann  sehen  Zellen  tritt  auch  Ken- 
nedy (98)  ein. 

Eine  grössere  Übereinstimmung  mit  den  Angaben  von  Notthaft  (160), 
Kolster  (105),  Stroebe  zeigen  die  Arbeiten  von  Ziejgler  (231)  und 
Wieting  (229).    Sie  bestätigen 

1.  dass  die  peripheren  Nervenfasern  einer  sehr  schnell  von  der  Durch- 
trennungsfläche zur  Peripherie  fortschreitenden  Degeneration  verfallen; 

2.  dass  eine  starke  Wucherung  der  Zellen  der  Seh  wann  sehen  Scheide 
eintritt,  welche  zunächst  zur  Beseitigung  der  Zerfallstrümmer  der  untergehen- 
den Nervenfasern  dient; 

3.  dass  die  Wiederherstellung  der  AchsencyUnder  kontinuierlich  von  der 
alten  Faser  aus  peripherwärts  fortschreitet. 

P.  Ziegler  freilich  lässt  an  der  Stelle  der  Narbe  zunächst  noch  einen 
protoplasmatisch  undifferenzierten  Pfropf  zwischen  alten  und  neuen  sich 
peripherwärts  kontinuierlich  entwickelnden  Nerven  bestehen.  Doch  hegen 
hier  wohl  Täuschungen  vor,  wie  sie  die  von  ihm  angewandte  Zupfmethode 
mit  sich  bringen  musste,  da  an  der  Narbenstelle  leicht  eine  Kontinuitäts- 
trennung der  Achsencylinder,  Verschiebimg  der  Rissenden  innerhalb  des  Marks 
eintreten  konnte. 

Nehmen  wir  also  mit  Wieting,  in  Übereinstimmung  mit  den  oben- 
genannten Autoren,  ein  kontinuierliches  Wachstum  der  neuen  Achsencylinder 
im  Anschluss  an  die  alten  des  centralen  Stumpfes  an,  so  tritt  die  Differenz 
der  Anschauungen  sehr  scharf  zu  Tage  bei  der  Beantwortung  der  Frage,  wie 
entstehen  diese  neuen  Achsencylinder?  Wieting  und  Ziegler  leugnen  ein 
Hervorsprossen  aus  den  alten  Achsencylindern.  Die  Stroebe  scheu  Schluss- 
folgerungen werden  wegen  der  ungenügenden  Färbungsmethode,  welche  die 
feinsten  Fasern  nicht  tingieren  soll,  zurückgewiesen.  Nach  ihrer  Meinung 
entstehen  die  neuen  Achsencylinder  aus  dem  Protoplasma  der  mit  einander  ver- 
schmelzenden Seh  wann  sehen  Zellen.  Die  Differenzierung  derselben  zu 
Fasern  findet  aber,  wie  Wieting  sagt,   nur  unter  dem  Einfluss  des  durch 
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die  alten  Achsencylinder  vermittelten  Reizes  statt,  nur  deshalb  wächst  die  neue 
Faser  kontinuierlich  gegen  die  Peripherie  vor.  Auch  die  Markscheide  wird, 
wie  freilich  auch  Kolster  erwähnt,  von  dem  Protoplasma  der  Seh  wannschen 
Zellen  gebildet. 

Ist  es  schon  schwer,  aus  dem  Präparate  sich  ein  Urteil  über  diesen 
höchst  kompUzierten  Prozess  zu  bilden,  so  wird  es  fast  unmöglich,  wenn  man 
sich  nur  auf  Abbildungen  oder  Beschreibungen  stützen  kann.  Ich  glaube, 
dass  die  St roe besehen  Deutungen,  gestützt  durch  seine  klaren  Präparate, 
durch  diese  neuen  Untersuchungen  noch  nicht  widerlegt  sind. 

Zieglers  Abbildungen,  welche  mit  Ausnahme  einzelner  Querschnitte 
nur  Zupf  Präparate  darstellen,  sind  nicht  überzeugend.  Wenn  aber  Wie  ting 
feinste  Fasern  rings  um  die  Kerne  von  Seh  wannschen  Zellen  gesehen  hat, 
so  beweist  das  noch  nicht  ihr  Entstehen  aus  dem  Protoplasma.  Die  Fasern 
können  auch  in  die  weiche  Protoplasmamasse  eindringen.  Es  ist  gewiss 
denkbar,  dass  die  regenerierenden  Fasern  Nährmaterial  aus  den  umgebenden 
Zellen  aufnehmen  und  nicht  erst  von  den  Ganglienzellen  her  alles  empfangen 
müssen,  aber  das  ist  noch  nicht  gleichbedeutend  mit  der  ümdifferenzierung 
des  Protoplasmas  der  Seh  wannschen  Zellen  zu  nervöser  Substanz.  Gegen 
die  Auffassung  derselben  als  Neuroblasten  spricht  schon  ihr  Fehlen  in  den 
Fasern  des  centralen  Nervensystems.  Indes  werden  neue  Untersuchungen 
nötig  sein,  um  auch  diesen  letzten  Widerspruch  zu  lösen. 

Ich  bemerke  noch,  dass  auch  Wie  ting  eine  Teilung  der  Achsencylinder, 
wo  sich  jeder  Teil  aus  einer  Zahl  feinster  Fäserchen  zusammensetzte,  beob- 
achten konnte. 

Dass  auch  am  centralen  Stumpf  eine  mehr  oder  weniger  weit  herauf- 
reichende Degeneration  eintritt,  bestätigen  alle  Untersucher.  Auf  die  Deutung 
des  bis  zum  Centralorgan  fortschreitenden  Zerfalls  einzelner  Fasern  kann 
ich  hier  nicht  näher  eingehen.  Am  Ende  des  centralen  Stumpfes  sind  die  proto- 
plasmatischen Wucherungen  besonders  kräftig  (Wie ting).  Die  kernhaltigen 
Massen  schieben  sich  durch  die  Wundstelle  hindurch  bis  sie  mit  den  Zellen 
der  peripheren  Fasern  zusammentreffen  und  eine  zusammenhängende,  proto- 
piasmatische  Masse  bilden.  Ihnen  folgen  dann  die  AchsencyUnder,  um  das 
(.Jebiet  der  alten  peripheren  Nervenfasern  zu  erreichen. 

Sehr  auffällige  Angaben  über  das  Auftreten  von  Ganglienzellen  (Keim- 
nervenzellen) im  centralen  Stumpf,  die  bei  der  Neubildung  markloser  und 
markhaltiger  Nervenfasern  wieder  verbraucht  werden,  liegen  von  Koro- 
lew  (106)  vor. 

Wahrscheinlich  handelt  es  sich  um  vergrösserte  Zellen  der  Schwann  sehen 
Scheide,  wie  sie  auch  Wieting  am  centralen  Stumpf  oberhalb  der  Ver- 
letzungsstelle gefunden  hat.  Wieting  beschreibt  an  den  wuchernden  Zellen 
des  Stumpfes  die  Bildung  langer  Ausläufer,  welche  die  zerfallenen  Mark- 
massen umfliessen,  die  Ansammlung  feinkörniger  Massen  um  den  Kern,  also 
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Veränderungen,  Gestaltungen,  die  sehr  wohl  eine  Verwechslung  mit  Ganglien- 
zellen erklärlich  machen. 

Finotti  (47)  untersuchte  die  Folgezustände  der  Nervenverletzung  beim 
Menschen,  sowohl  in  frischen  Fällen,  wie  nach  längerer  Kontinutätstrennuug. 
Er  konnte  keine  Beteiligung  der  Schwan nschen  Scheiden  an  der  Nerven- 
regeneration feststellen,  sondern  bekennt  sich  zu  der  Vanlairschen  (218)  An- 
schauung von  der  Neurotisation  des  peripheren  Endes  vom  centralen  aus. 
Der  periphere  Abschnitt  der  verletzten  Nerven  war' stets  degeneriert.  Gluck  (60) 
hält  dagegen  auf  Grund  einer  klinischen  Beobachtung  und  von  Tierexperi- 
menten an  einer  Heilung  per  priraam  intentionem  fest  Nähere  Angaben 
werden  nicht  gemacht.  Im  allgemeinen  tritt  die  Wiederherstellung  der  moto- 
rischen Funktion  erst  nach  Wochen  ein,  fällt  also  mit  der  anatomischen  Re- 
generation zusammen.  Eine  sichere  Erklärung  für  die  häufig  beobachtete 
schnelle  Rückkehr  der  sensiblen  Funktionen  besitzen  wir  nicht.  Wie  weit 
CoUateralen  in  Betracht  kommen,  müssen  weitere  Untersuchungen  zeigen. 

Als  CoUateralen  deutet  Marenghi  (140)  Fasern,  die  im  peripheren  Stumpf 
auftreten,  aber  vom  Centralen  aus  nicht  erregbar  sein  sollen.  Über  eine  auf- 
fällige Heilung  einer  infolge  traumatischen  Defekts  bedingten  Lähmung  des 
Radialis  durch  Vernähung  des  peripheren  Endes  mit  dem  Medianus  berichten 
Sick  und  Saenger  (203). 

Die  auffällige  Thatsache,  dass  die  Nervenfasern  wieder  die  ursprüng- 
lichen Fasergebiete  aufsuchen,  hat  man  früher  durch  die  Annahme  zu  er- 
klären versucht,  dass  die  neugebildeteu  Achsencylinder  einfach  in  die  leeren 
Schwannschen  Scheiden,  d.h.  in  der  Richtung  des  geringsten  Widerstandes 
vorwüchsen.  Wir  wissen  jetzt,  dass  die  Schwannschen  Scheiden  nicht  als 
leere  Röhren  bestehen  bleiben.  Also  kann  nicht  durch  den  geringsten  Wider- 
stand, durch  ein  mechanisches  Moment  allein  die  Wachstumsrichtung  der 
Fasern  erklärt  werden.  Untersuchungen  von  Forssmann  (50)  zeigen  auch, 
dass  besondere  richtende  Kräfte  des  peripheren  Stumpfes  angenommen  werden 
müssen.  Er  resezierte  den  Nervus  tibialis  bei  Meerschweinchen  und  Kanin- 
chen und  fixierte  die  beiden  Enden  oben  und  unten  in  einem  feinen  Stroh- 
halmröhrchen.  In  einigen  Fällen  verband  er  die  beiden  Stümpfe  durch  einen 
das  Röhrchen  längs  durchsetzenden  Faden,  in  anderen  nicht.  In  allen  Fällen 
wuchs  die  Hauptmasse  der  Fasern  direkt  durch  das  Röhrchen  zum  peripheren 
Stumpf,  zum  Teil  im  innigen  Anschluss  an  den  Verbindungsfaden,  aber  auch 
ohne  Hülfe  eines  solchen.  Ein  Teil  der  Fasern  zersplitterte  sich  und  ging 
durch  die  seitlichen  Fixierungslöcher  nach  aussen. 

In  einer  anderen  Reihe  von  Experimenten  wurde  das  periphere  Ende 
seitlich  aussen  au  der  Röhre  fixiert,  ein  Stückchen  eines  vom  anderen  Tier 
resezierten  Nerven  angenäht  und  von  oben  her  mit  dem  centralen  Stumpf 
zugleich  in  das  obere  Ende  des  Röhrchens  eingeführt.  Die  untere  Öffnung 
des   Röhrchens    blieb   also   frei.     Die  Hauptmasse  der  Nervenfasern  wuchs 
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indes  nicht  peripherwärts  durch  das  offene  Köhrchen,  sondern  bog  gegen  das 
von  oben  eingelagerte  Ende  des  peripheren  Nerven  um. 

Endlich  wurde  der  periphere  Stumpf  oben  in  das  Röhrchen  eingelagert, 
ein  Faden  von  ihm  aus  durch  das  Röhrchen  durchgeführt,  aber  der  periphere 
Teil  weithin  reseziert,  sodass  er  gar  keinen  Einfluss  auf  die  centrale  Faser 
ausüben  konnte.  In  diesen  Fällen  drangen  nur  sehr  wenig  Fasern  in  das 
Röhrchen  ein  und  kümmerten  sich  gamicht  um  den  Faden.  Die  Mehrzahl 
zersplitterte  sich  schon  vor  und  bei  dem  Eintritt  in  das  Röhrchen. 

Wenn  wir  auch  berücksichtigen,  dass  ein  dicker  Nerv  ein  besseres 
Leitungsmittel  ist  als  ein  ganz  dünner  Faden,  und  somit  der  Unterschied 
zwischen  den  Experimenten  der  1.  und  2.  Reihe  eine  gewisse  Erklärung  findet, 
so  zeigen  diese  Versuche  doch  wohl  genügend,  dass  die  jungen  Nervenfasern 
in  der  Richtung  auf  die  in  Zersetzung  begriffene  Nervensubstanz  des  peri- 
pheren Abschnittes  ohne  Rücksicht  auf  die  Schwierigkeit  der  zur  überwinden- 
den Widerstände  vorwachsen.  Einen  gewissen  Einäuss  üben  natürlich  die 
mechanischen  Momente  aus  und  können  den  direkten  Verlauf  der  Fasern 
begünstigen  oder  erschweren,  aber  nicht  bestimmen. 

Regenerationsversuche  am  Sympathicus  hat  Langley  (115)  angestellt.  Er 
durchschnitt  denselben  in  der  Höhe  zwischen  dem  oberen  und  unteren  Gan- 
glion und  konnte  feststellen,  dass  nach  Wochen  und  Monaten  durch  Reizung 
der  oberen  spinalen  Brustnerven,  welche  Fasern  an  den  Sympathicus  abgeben, 
die  gleichen  Erscheinungen  an  der  Pupille,  der  Nickhaut,  den  Haaren  auf- 
treten, wie  vorher  und  zwar  die  für  jeden  Nerv  charakteristischen,  sodass 
also  die  durchschnittenen  Fasern  ihre  Endorgane  genau  wieder  erreicht  haben 
mussten.    Einige  merkwürdige  Abweichungen  kamen  allerdings  vor. 

Schon  oben  erwähnte  ich  die  Arbeit  von  Galeotti  und  Levi,  die  sich 
mit  der  Neubildung  der  nervösen  Elemente  in  dem  wiedererzeugten  Muskel- 
gewebe des  regenerierenden  Eidechsenschwanzes  beschäftigten.  Sie  sahen 
lebhafte  Wucherungen  der  Muskelkerne  an  derjenigen  Stelle,  wo  die  aus 
spindeligen  Zellen  sich  zusammensetzende  neue  Nervenfaser  die  Muskelfaser 
berührt.  Einer  dieser  Neuroblasten  ist  besonders  ausgezeichnet  und  bildet 
den  mchtigsten  Anteil  der  Endplatte.  Aus  ihr  differenziert  sich  die  baumförraig 
verzweigte  leitende  nervöse  Substanz  genau  so  wie  der  Acbsencylinder  der 
Nerven  aus  den  gewucherten  Schwannschen  Zellen,  die  sie  als  Neuroblasten 
auffassen.  Bezüghch  der  Deutung,  welche  die  Verfasser  ihren  Präparaten 
geben,  kann  ich  Stroebes  Kritik  nur  zustimmen.  Ein  Beweis  für  die  ner- 
vöse Natur  der  an  die  Muskelfasern  sich  anlegenden  Spindelzellen  ist  nicht 
erbracht.  Es  können  ebensogut  die  der  Bindegewebsreihe  zugehörenden 
Bildungszellen  der  Schwannschen  Scheide  sein,  die  ihrerseits  nur  den  Weg 
bilden,  auf  welchem  der  Acbsencylinder  vorwärts  wächst,  um  sich  in  der  motori- 
schen Endplatte,  über  deren  Natur  wir  freilich  keine  völlige  Klarheit  besitzen, 
auszubreiten. 

4» 
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Die  sorgfältigen  experimentellen  Versuche  Stroebes  über  die  Rücken- 
marksregeneration  habe  ich  bereits  im  vorigen  Bericht  erwähnt  Eine  fast  gleich- 
zeitig erschienene  Arbeit  von  Enderlen  (45)  kommt  zu  ähnlichen Besultaten. 
Er  untersuchte  das  Kückenmark  von  Hunden,  Kaninchen,  Mäusen  nach  Stich- 
verletzung. Nie  sah  er  Mitosen  in  Ganglienzellen.  Die  Unterscheidung  zwi- 
schen wuchernden  Bindegewebs-  und  Gliazellen  ist  oft  unmöglich.  Doch 
glaubt  er  in  beiden  zahlreiche  Mitosen  gefunden  zu  haben.  Die  Narbe  be- 
steht nach  ihm  aus  einem  Gemisch  von  Bindegewebe  und  Gliagewebe.  Neu- 
gebildete Achsencylinder  fand  er  nicht.  Wenn  wir  demnach  von  einer  Rege- 
neration im  Rückenmark  überhaupt  sprechen  wollen,  so  kann  sich  dieses 
nur  auf  die  Glia-  und  die  bindegewebigen  Elemente  beziehen,  nicht  aber  auf 
Achsencylinder  und  Ganglienzellen. 

Auch  für  das  Gehirn  der  Säugetiere  kommt  Stroebe  in  seinem  aus- 
führlichen Referat  zu  dem  Schluss,  dass  eine  regenerative  Wucherung  von 
Ganglienzellen  nicht  bewiesen  sei.  Daran  müssen  wir  nach  den  aus  jüngster 
Zeit  vorliegenden  Arbeiten  festhalten.  Wenn  auch  Vi  t  z  o  u  (221)  an  einem  jungen 
Affen,  dem  er  die  Occipitallappen  beider  Hemisphären  fortnahm,  nach  l^/^ 
Jahren  in  dem  angeblich  neugebildeten  Gewebe  Pyramidenzellen  nachwies 
—  die  Blindheit  hatte  auch  nachgelassen  —  und  damit  eine  anatomische 
Regeneration  bewiesen  zu  haben  glaubte,  so  sind  doch  andere  Erklärungen 
(Verschiebungen  der  Gehirnsubstanz)  möglich.  Auch  könnte  das  jugendliche 
Alter  des  Operationstieres  in  Betracht  kommen.  Indes  hatTschistowit8ch(216) 
an  jungen  Hunden,  denen  er  Stichwunden  mit  glühenden  Nadeln  beibrachte, 
keine  Kernteilung  von  Ganglienzellen  beobachtet.  Freilich  war  die  Zeit  relativ 
kurz  (7  und  14  Tage).  An  älteren  Tieren  wurden  die  Experimente  auf  längere 
Zeit  ausgedehnt  (bis  zu  130  Tagen).  Es  wurden  kleine  Celloidinröhrchen  in 
die  Gehirnsubstanz  eingeschoben  und  die  eintretenden  Veränderungen  schritt- 
weise verfolgt.  Der  Hauptanteil  an  dem  Narbengewebe  kommt  dem  Gefäss- 
bindegewebe  und  der  Pia  zu.  Die  wuchernden  Bindegewebszellen  werden 
zum  Teil  Phagocyten  und  wandeln  sich  in  Kömchenzellen  um,  die  übrigen 
bilden  die  bindegewebige  Narbe.  An  den  Gliazellen  sah  er  vielfach  Mitosen. 
Es  kommt  zu  einer  Gliawucherung  um  die  centrale  bindegewebige  Narbe. 
Tschistowitsch  bestätigt  somit  die  Stroebe  sehen  Versuchsergebnisse  am 
Rückenmark.  Im  Gegensatz  dazu  glaubt  Tedeschi  (212, 213)  der  Gliawucherung 
eine  grössere  Rolle  zuschreiben  zu  müssen.  Seine  Versuchsanordnung  bestand 
hauptsächlich  in  der  Einführung  von  Paraffinscheiben  in  die  Gehimsubstanz. 
Seine  Abbildungen  zeigen  dicht  am  Fremdkörper  reichliche  Gliazellen,  sowie 
einzelne  Ganglienzellen.  Aber  das  beweist  noch  keine  Neubildung,  da  nach 
Tschistowitsch  das  Gewebe  oft  auffällig  widerstandsfähig  ist  und  in  der 
Umgebung  des  Fremdkörpers  nicht  zu  Grunde  gehen  muss.  Dass  Vermehrung 
der  Gliazellen  vorkommt,  ist  durch  die  Mitosen  bewiesen;  auch  wissen  wir, 
dass  die  Glia  bei  chronischen  Prozessen  im  Gehirn   und  Rückenmark   stark 
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zunimmt.  Über  Wucherungsvorgänge  an  der  Glia  bei  der  nicht  eitrigen 
Encephalitis  liegen  neue  Mitteilungen  von  Friedmann  (53)  vor.  Bei  den 
oberflfichlichen  Defekten,  wo  die  Pia  mitbetroffen  ist,  scheint  das  Binde- 
gewebe der  letzteren  die  Hauptmasse  der  Narbe  zu  bilden. 

Tedeschi  beschreibt  auch  Mitosen  der  Ganglienzellen,  glaubt  aber 
nicht  an  eine  funktionelle  Regeneration.  Ich  kann  seine  Abbildungen,  welche 
Ganglienzellen  in  Mitose  darstellen  sollen,  nicht  für  beweisend  halten. 
Tschistowitsch  weist  auf  die  grosse  Gefahr  hin,  die  sog.  grossen  Lang- 
strahler mit  Ganglienzellen  zu  verwechseln.  Bei  der  Mitose  mag  sich  der 
Zellcharakter,  die  schollige  Struktur  der  Ganglienzelle  etwas  vermischen,  um 
so  schwieriger  wird  der  positive  Beweis,  dass  die  Zelle,  in  welcher  sich  eine 
Mitose  findet,  eine  Ganglienzelle  ist  (s.  a.  Levi). 

Einen  Wiederersatz  von  Ganglienzellen  konnten  weder  Tirelli  (214)  an 
den  Intervertebralganglien  noch  Monti  und  Fieschi  (148)  an  den  Sympathicus- 
ganglien  feststellen. 

Die  jüngst  erschienene  Arbeit  von  Grunert  (73)  über  die  Regenerations- 
fähigkeit des  Taubengehims  führt  zu  einem  die  obigen  Ausführungen  be- 
stätigenden Urteil:  Eine  Regeneration  der  Gehirnsubstanz  ist  mit  Bestimmt- 
heit auszuschliessen.  Nach  traumatischen  Defekten  stellen  sich  an  der  ner- 
vösen Substanz  nur  Degenerationserscheinungen  ein.  An  Stelle  der  verloren 
gegangenen  Gehimsubstanz  bildet  sich  eine  Narbe,  die  zwar  grösstenteils  aus 
gewucherter  Neuroglia  besteht,  niemals  aber  auch  nur  eine  Spur  von  Neu-, 
bildung  der  essentiellen  nervösen  Elemente,  der  Nervenfasern  und  Ganglien- 
zellen erkennen  lässt.  Bei  oberflächlichen  Defekten  beteiligt  sich  auch  die 
Hirnhaut  lebhaft  an  der  Narbenbildung. 

Muskulatur.  Morpurgo  (149)  hat  sehr  eingehend  die  Aktivitätshyper- 
trophie der  willkürlichen  Muskulatur  am  Hunde  imtersucht.  Seine  Zählungen 
und  Messungen  der  Fasern  in  bestimmten  Querschnitten  und  Volumenein- 
heiten des  normalen  und  des  hypertrophischen  Muskels  beweisen,  dass  keine 
Hyperplasie,  sondern  wahre  Hypertrophie  vorliegt.  Keine  Vermehrung,  sondern 
Verdickung  der  einzelnen  Fasern,  und  zwar  gerade  der  dünnen.  Die  Ver- 
grösserung  der  einzelnen  Muskelfasern  ist  nicht  durch  Dickenzunahme  der 
Fibrillen,  sondern  durch  Vermehrung  des  Sarkoplasmas  bedingt.  Auch  die 
Muskelkeme  sind,  wie  die  Zählungen  zeigen,  nicht  vermehrt.  Unbeteiligt 
bleiben  an  dem  Prozess  der  Hjrpertrophie  die  sog.  Muskelspindeln.  Mor- 
purgo sieht  in  seinen  Ergebnissen  einen  neuen  Beweis  für  die  Anschauung, 
dass  die  Muskelfasern  perennierende  Elemente  sind.  Dem  gegenüber  glaubt 
Gaule  (57),  einen  periodischen  Zerfall  gewisser  willkürUcher  Muskelfasernbeim 
Kaninchen  amiehmen  zu  müssen.  Genauere  mikroskopische  Belege  dafür 
fehlen. 

Nach  den  Untersuchungen  von  Broers  (21)  handelt  es  sich  auch  bei  der 
glatten  Muskulatur  des  schwangeren  Uterus  um  eine  reine  Hypertrophie  der 
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einzelnen  Fasern.  Er  fand  wenigstens  im  puerperalen  Uterus  nie  einen  Zer- 
fall von  Muskelfasern,  sondern  nur  eine  Volumsabnahme  derselben  durch 
Ausstossung  von  Glykogen  und  Fett.  Dass  bei  pathologischen  Vergrösserungen 
des  Uterus  eine  Faservermehrung  eintritt,  hat  Bertelsmann  (15)  gezeigt.  Nur 
für  gewisse  Fälle,  z.  B.  submuköse  Myome,  die  wie  ein  wachsendes  Ei  dehnend 
auf  die  Uteruswandung  einwirken,  tritt  die  Hypertrophie  stärker  hervor, 
als  die  Hyperplasie. 

Knochen.  Dass  ausgedehnte  Defekte  des  Schädelknochens  regeneriert 
werden  können,  beweist  Hofmeister  (86)  an  einem  schon  früher  von  Göz 
berichteten  Falle.  Mikr.  liess  -sich  nachweisen,  dass  besonders  die  Dura, 
daneben  auch  die  Diploe  das  neue  Knochengewebe  bildeten.  Eine  weitere 
die  Wichtigkeit  des  Periosts  und  die  geringere  Bedeutung  des  Knochen- 
marks für  die  Regeneration  betonende  experimentelle  Arbeit  hegt  von  Mar- 
garucci  (132)  vor. 

Blutbereitende  Organe.  Das  Kapitel  über  die  Regeneration  des 
Blutes  ist  noch  immer  nicht  abgeschlossen.  Auf  die  hauptsächlich  von 
klinischer  Seite  angestellten  Untersuchungen  kann  ich  hier  nicht  eingehen. 
Von  den  blutbildenden  Organen  sind  Knochenmark  und  Milz  mehrfach 
Gegenstand  experimenteller  Untersuchungen  über  ihre  Regenerationsfähigkeit 
gewesen.    Ich  hebe  hier  nur  einige  Arbeiten  hervor. 

Haasler  (75)  zerstörte  das  Mark  der  Tibia  beim  Kaninchen.  Ein  Ein- 
wuchern  des  Periostes  in  die  leere  Knochenhöhle  war  durch  die  Versuchs- 
anordnung vermieden.  An  die  Stelle  des  in  die  Höhle  ergossenen  Blutes 
trat  sehr  bald  junges  Bindegewebe,  welches  von  dem  Stützgewebe  des 
erhaltenen  Knochenmarkrestes  abstammte.  Eine  Mitbeteiligung  der  spezifischen 
Knochenmarkszellen  war  nicht  festzustellen.  Erst  später  wandelte  sich  das 
dichte  neugebildete  Gewebe  in  ein  lockeres  Gerüst  um,  in  dessen  Maschen 
von  den  erhaltenen  Knochenmarksresten  aus  beginnend  neue  Markzellen  aller 
Formen  und  Grössen  auftraten.  Haasler  glaubt,  dass  hierbei  eine  aktive  Ein- 
wanderung der  Elemente  neben  der  Vermehrung  der  alten  Zellen  mitspielt. 
Knochen-  und  Knorpelgewebe  wurden  nur  selten  gebildet. 

Im  Gegensatz  zu  diesen  günstigen  Resultaten  am  Kiiochenmark  sind  die 
Untersuchungen  von  Ceresole  (25)  mit  der  Milz  ganz  negativ  ausgefallen. 
Mochte  er  seinen  Kaninchen  grosse  Stücke  der  Milz  entfernen  oder  nur 
kleine  Defekte  setzen,  immer  trat  eine  einfache  bindegewebige  Narbenbildung, 
aber  nie  ein  Wiederersatz  von  typischem  Milzgewebe  mit  Malpighischen 
Körperchen  etc.  ein.  Diese  Ergebnisse  stehen  in  gewissem  Gegensatz  zu 
den  Mitteilungen  früherer  Forscher  (Griffini,  Tizzoni,  Krebsbach). 
Relativ  wenig  wissen  wir  noch  darüber,  wie  weit  sich  nach  Milzexstirpation 
Nebenmilzkeime  entwickeln  können  und  wie  weit  die  Milz  durch  das  Knochen- 
mark oder  die  Lymphdrüsen  in  anatomisch  nachweisbarer  Form  vertreten  wird. 
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Bindegewebe.  Wenn  über  die  normale  •Bildung  der  elastischen  Fasern, 
ob  intracellulär  oder  intercellulär,  noch  keine  Einigung  erzielt  ist,  so  gilt  dies 
noch  mehr  für  die  pathologische  Neubildung.  Dass  eine  Neubildung  von 
elastischem  Gewebe  in  Narben,  Intimawucherungen  etc.  überhaupt  vorkommt, 
ist  endgültig  bewiesen  (Passarge  [167],  Kromayer  [110],  Jores  [94], 
Manz  [131]  u.  a.).  Unter  den  Autoren  tritt  Jores  für  eine  nahe  Beziehung  der 
neugebildeten  Fäserchen  zu  den  Zellen  ein,  während  die  anderen  an  Sprossungen 
der  alten  Fasern  oder  Neubildung  im  Zwischengewebe  festhalten.  Jores  An- 
schauung wird  durch  normal-anatomische  Untersuchimgen  Loisels(122)gestützt. 

Die  Frage  der  Biudegewebsneubildung  gehört  wegen  der  sie  meist 
begleitenden  entzündlichen  Vorgänge  in  das  Kapitel  der  Entzündung.  Ich 
darf  hier  nur  kurz  betonen,  dass  gerade  in  den  letzten  Jahren  die  Frage 
nach  der  Bedeutung  der  einzelnen  im  Granulationsgewebe  auftretenden 
Zellen  von  neuem  in  Angriff  genommen  worden  ist  und  zwar  besonders 
auf  Grund  der  zum  Widerspruch  reizenden  Schlummerzellentheorie  von 
Grawitz.  In  jüngster  Zeit  hat  noch  Lubarsch  (125)  in  ausführlicher  imd 
klarer  Weise  dieselbe  beleuchtet. 

Wir  unterscheiden  bekanntlich  folgende  Zellen  in  den  entzündlich- 
regeneratorischen  Wucherungen  des  Bindegewebes :  1.  Polynukleäre  Leukocyten, 
2.  Lymphocyten,  3.  grosskemige  Wanderzellen,  4.  Abkömmlinge  der  fixen 
Bindegewebszellen. 

Für  uns  ist  nur  die  Frage  von  Wichtigkeit,  welche  von  diesen  Zellen 
bilden  neues  Bindegewebe? 

Von  den  polynukleären  Leukocyten  wissen  wir,  dass  sie  sehr  schnell 
in  der  Wunde  auftreten,  aber  auch  sehr  bald  wieder  verschwanden.  Eine 
Beteiligung  ihrerseits  an  der  Gewebsbildung  ist  von  keiner  Seite  bewiesen 
worden.  Dass  umgekehrt  die  fixen  Bindegewebszellen  eine  junge  Zellen- 
brut bilden,  aus  der  faseriges  Bindegewebe  entsteht,  ist  gleichfalls  eine 
gesicherte  Thatsache. 

Schwieriger  liegt  die  Entscheidung  für  die  Lymphocyten  und  die  gross- 
kemigen  Wanderzellen.  Sind  sie  gewöhnliche  weisse  Blutkörperchen,  stammen 
sie  aus  dem  Blute  oder  vom  Gewebe,  oder  sind  es  spezifische  Zellen,  giebt 
es  Übergänge  zwischen  ihnen  und  den  polynukleären  Leukocyten,  können  sie 
in  die  Gefässe  zurückwandern  und  endlich  bilden  sie  festes  Gewebe?  Das 
alles  sind  Fragen,  die  noch  der  endgültigen  Entscheidung  harren. 

Sicher  ist,  dass  Lymphocyten  und  grosskernige  Wanderzellen  auch  im 
Blute  vorkommen,  also  zum  Teil  der  Reihe  der  weissen  Blutkörperchen  zuge- 
hören. Eine  Auswanderung  solcher  Zellen  aus  den  Gefässen  ist  auch  wahr- 
scheinlich. Während  man  aber  früher  geneigt  war,  alle  diese  Zellen  im 
Granulationsgewebe  für  ausgewanderte  zu  halten,  neigt  man  jetzt  mehr  dazu, 
einen  Teil  derselben  auf  Vermehrung  der  schon  normalerweise  im  Gewebe  vor- 
handenen mobilen  Zellen  zurückzuführen.  Insbesondere  hat  Marchand  (137, 139) 
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in  neueren  Mitteilungen  die  Ran  vie rächen  Clasmatocyten  als  solche  nicht  erat 
aus  dem  Blute  eingewanderte,  sondern  schon  von  früher  Entwickelungsstufe 
dem  Bindegewebe  zugehörige  Elemente  bezeichnet,  welche  den  primären 
Wanderzellen  Saxers  entsprechen.  Sie  stehen  in  naher  Verwandtschaft  zu 
den  Adventitiazellen  der  Gefässe,  können  zu  jeder  Zeit  als  Wanderzellen 
mobil  werden  und  sind  wahracheinlich  als  Mutterzellen  der  Lymphocyten 
zu  betrachten.  Eine  Einwanderung  in  Gefässe  ist  nicht  ausgeschlossen. 
Da  aber  umgekehrt  ein  Auswandern  ganz  gleichgeformter  Zellen  aus  dem 
Blute  möglich  ist,  so  muss  zur  Zeit  bekannt  werden,  dass  eine  Unterscheidung 
zwischen  histiogenen  und  hämatogenen  Wanderzellen  unmöglich  ist. 

Diese  Clasmatocyten  besitzen  nun  auch  die  Fähigkeit  der  Gewebsbil- 
düng.  Da  sie  nach  Marchand  (139)  nahe  Beziehung  zu  den  echten  Bindegewebs- 
zellen (Adventitia  der  Gefässe)  besitzen  und  direkte  Übergänge  vorkommen, 
so  ist  diese  Fähigkeit  wohl  kaum  zu  bezweifeln.  Fraglich  bleibt  nur,  ob 
sie  diese  Fähigkeit  auch  behalten,  wenn  sie  in  Gefässe  eingewandert  nun 
als  hämatogene  Wanderzellen  dieselben  an  anderen  Orten  wieder  verlassen. 

Alle  diese  Vermutungen  bedürfen  weiterer  Untereuchungen.  Zweifel 
besteht  auch  noch  über  die  Bindegewebsentwickelung  aus  Endothelien  der 
serösen  Häute  (Deckzellen,  Marchand).  Neue  Arbeiten  von  Roloff  (188), 
Muscatello  (155),  Borst,  Graser  (65)  und  Marchand  (135)  selbst  sprechen 
zu  Gunsten  dieser  Auffassung. 

Von  der  neuen  Lehre  über  die  Neubildung  von  Bindegewebszellen  aus 
Intercellularsubstanz  ist  es  ganz  still  geworden.  Lubarschs  (124)  Verwun- 
derung über  die  von  Grawitz  (66)  gegebene  Erklärung,  dass  seine  Schlummer- 
zellen nichts  anderes  seien  als  Ranviers  Clasmatocyten,  werden  wohl  die 
meisten  Pathologen  teilen. 

Einer  genaueren  Untersuchung  sind  auch  die  Heilungsvorgänge  an  dem 
verletzten  Augapfel  unterzogen  worden  (Krückmann  [112],  Stoewer  [206]). 


111.  Transplantation. 

Trotz  der  zahlreichen  Arbeiten  über  Transplantation,  welche  wir  besitzen, 
ist  die  wichtige  Frage,  wie  lange  überhaupt  vom  Körper  getrennte  Gewebe 
ihre  Lebensfähigkeit  bewahren,  nur  selten  gestreift  worden.  Es  ist  der  Ver- 
dienst von  Grawitz  (68,  69),  durch  seine  Mitteilungen  in  der  Keratitisf rage  neue 
Anregungen  gegeben  zu  haben.  In  seiner  Rektoratsrede  „Über  Leben  und  Tod" 
(70)  und  in  seinen  „biologischen  Studien"  (67)  stellt  er  die  älteren  und  neueren 
Angaben  über  latentes  Leben  zusammen  und  fügt  seine  eigenen  Beobach- 
tungen über  die  Wiederbelebung  anscheinend  toter  Hornhäute  hinzu.  An- 
knüpfend an  die  schon  1767  von  Spallanzani  festgestellte  Thatsache,  dass 
kleinere  Rädertierchen  und  Anguillulaarten  Wochen  und  Monate  lang  einge- 
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trocknet  und  völlig  geschrumpft  wieder  in  Wasser  aufquellen  und  lebendig 
werden  können,  erwähnt  er  die  bekannten  Experimente  am  überlebenden, 
durch  künstliche  Blutzufuhr  noch  stundenlang  zur  Arbeit  befähigten  Frosch- 
berzen,  am  überlebenden  Muskel  und  Nerven  und  geht  endlich  zu  den  Be- 
obachtvingen  am  Menschen  über.  Den  schon  von  Virchow  angestellten 
Versuchen  über  die  Wiederbelebung  der  Flimmerzellen  durch  fixe  AlkaUen, 
an  denen  sich  die  Erhaltung  des  Lebens  durch  den  Fortbestand  der  Reiz- 
barkeit offenbart,  stellt  er  die  Transplantationen  der  Epidermis,  der  Horn- 
haut und  anderer  Gewebe  gegenüber,  welche  durch  ihre  Proliferations- 
fähigkeit  die  Erhaltung  der  Lebenskraft  beweisen.  Wie  lange  noch  nach 
Abtrennung  vom  lebenden  Körper  die  Gewebe  ihre  Wachstumsfähigkeit  be- 
wahren, also  unter  günstige  Bedingungen  zurückversetzt  „erholungsfähig" 
bleiben,  ist  wenig  untersucht  worden.  Es  sei  schon  hier  bemerkt,  dass  die 
Bildung  einer  neuen  Brut  eine  erheblich  höhere  Leistung  ist  als  die  Zuckung 
des  Muskels  oder  die  Flimmerung  einer  Epithelzelle  und  der  Nachweis  der 
letzteren  kein  Maassstab  für  die  Erhaltung  der  vollen  vitalen  Energie  ist. 
Femer  sind  die  Beweise,  welche  Grawitz  für  die  Erholungsfähigkeit  der 
Hornhaut  eines  Hasens,  welcher  2 — 12  Tage  lang  bei  Frostwetter  gehangen 
hatte,  und  dessen  Hornhaut  Tyrosinausscheidung  an  der  Oberfläche,  Schimmel- 
fäden im  Innern  enthielt,  nicht  exakt  genug,  da  die  Einwanderung  von  Zellen 
nicht  berücksichtigt  ist.  Ich  gehe  auf  diesen  Streitpunkt  nicht  genauer  ein, 
verweise  vielmehr  auf  die  Arbeiten  von  Saxer  (196),  Orth  (163),  Lange  (113), 
die  Kritiken  von  Marchand  (136)  undLubarsch(123,  125).  Dass  aber  that- 
sächUch  die  Ajinahme,  die  Hornhaut  eines  toten  Hasens  sei  auch  unbedingt  tot, 
nicht  richtig  ist,  wird  wohl  allgemein  zugegeben  werden.  Weder  Mensch  noch  Tier 
stirbt  auf  einmal  ab,  sondern  die  einzelnen  Gewebe  behalten  noch  verschieden 
lange  nach  dem  Aufhören  des  Herzschlages  ihreHeizbarkeit  undErholuugsfähig- 
keit  (Überpflanzung  von  Leichenepidermis).  Indes  betont  Marchand  mit  Recht, 
dass  die  einzelnen  Gewebe  sich  sehr  verschieden  verhalten,  dass  die  Ganglien- 
zelle keine  Epidermiszelle  ist  und  man  aus  den  geglückten  Versuchen  mit 
Haut  und  Hornhaut  noch  keinen  Schluss  auf  andere  Gewebe  ziehen  darf. 

Auch  liegen  die  Dinge  ganz  anders,  wenn  das  Gewebe  vom  lebenden 
Tier  oder  Menschen  und  nicht  erst  vom  Kadaver  genommen  wird.  Gewiss 
ist  es  eine  wichtige  Aufgabe  der  Zukunft,  sowohl  die  Erholungsfähigkeit 
kadaveröser  Gewebe  durch  einwandsfreie  Untersuchungen  —  und  das  sind 
die  Grawitz  sehen  nicht  —  als  auch  der  vom  lebenden  Körper  genommenen 
Teile  festzustellen.  Über  Versuche  letzterer  Art  liegen  nun  neue  Mitteilungen  vor. 
Busse  (23)  konnte  die  älteren  Angaben  über  die  Erhaltung  der  Flimmerung 
bestätigen  und  beobachtete  dieselbe  selbst  noch  18  Tage  nach  der  operativen 
Entfernung  an  kühl  aufbewahrten  Nasenpolypen.  Für  kürzere  Zeit  (2 — 3  Tage) 
ist  bekanntlich  der  Nachweis  der  Flimmerung  an  günstigen  Präparaten  (un- 
eröfEneteu  Parovarialcysten,  Mittelohren  Neugeborener  u.  s.  w.)  leicht  zu  führen. 
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Wichtiger  als  diese  Beobachtungen  sind  die  Versuche,  Hautstücke  längere 
Zeit  isoliert  aufzubewahren  und  dann  wieder  zur  Anheilung  zu  bringen. 
Die  erste  ausführlichen  Untersuchungen  stellte  Wentscher  (225,  226)  an, 
welche  von  Enderlen  (41)  nachgeprüft  wurden.  Unabhängig  davon  hat 
Ljunggren  (120)  die  Frage  bearbeitet. 

Das  Resultat,  zu  welchem  Wentscher  gelangte,  war  ein  sehr  über- 
raschendes. Es  gelang  ihm,  Hautstückchen  nach  tage-  und  wochenlanger  trockener 
Aufbewahrung  wieder  zur  Anheilung  zu  bringen.  Das  älteste  Stückchen,  bei 
welchem  der  Beweis  auch  mikroskopisch  durch  die  Kernteilungen  erbracht 
wurde,  war  22  Tage  alt.  Nach  drei  Wochen  waren  trocken  konservierte 
Stückchen  abgestorben.  Wegen  der  Methode  muss  ich  auf  das  Original  ver- 
weisen. Enderlen  konnte  nur  in  einem  Falle  nach  vier  Tagen  noch  An- 
heilung erzielen;  seine  übrigen  Versuche  fielen  negativ  aus. 

Dagegen  wendet  Wentscher  ein,  dass  die  Stücke  vielleicht  zu  dünn 
und  daher  völUg  eingetrocknet  waren.  Eine  solche  Eintrocknung  tötet  das 
Gewebe  unfehlbar.  Darin  liegt  also  schon  ein  grosser  Unterschied  zwischen 
den  menschlichen  Geweben  und  den  Zellen  der  Rädertierchen,  die  Grawitz 
so  gern  zum  Vergleich  heranzieht  Die  von  Wentscher  versuchte  Kon- 
servierung in  steriler  Kochsalzlösung  gab  viel  ungünstigere  Resultate  als  die 
sogen,  trockene  Methode. 

Ljunggren  hat  noch  überraschendere  Ergebnisse,  wie  Wentscher. 
Er  will  noch  nach  vier  Wochen  Anheilung  beobachtet  haben.  Indes  liegen 
nur  für  die  Transplantationen  nach  8,  resp.  9  Tagen  mikroskopisch  beweisende 
Untersuchungen .  vor. 

Soviel  scheint  aber  aus  den  genannten  Versuchen  hervorzugehen,  dass 
bei  genügendem  Schutz  vor  Eintrocknung  und  Abhaltung  sonstiger  Schäd- 
lichkeiten (Antiseptica,  übermässige  Kälte  oder  Wärme)  unter  Aufbewahrung 
in  kühler  Temperatur  die  Epidermis  ihre  Erholungsfähigkeit  mehrere  Tage 
bis  zu  drei  Wochen  behalten  kann.  Die  mitentfemte  Cutis  stirbt  regelmässig 
ab.  Wiederum  ein  Beweis  für  die  grossen  Unterschiede  in  dem  biologischen 
Verhalten  der  verschiedenen  Gewebe. 

Damit  komme  ich  auf  die  Transplantationsversuche  der  Haut  selbst  zu 
sprechen.  Mag  man  einfachen  Epithelbrei  (v.  Mangoldt  [129]),  Epidermis- 
scheiben  (R e  v e  r  d  i  n),  Epidermis  mit  Papillarkörper  (Th i  e  r  s  c h)  oder  die  ganze 
Cutis  (Krause  [107] )  verpflanzen,  bei  jeder  dieser  Methoden  ist  unter  günstigen 
Umständen  eine  Proliferation  des  Epithels  beobachtet  worden.  In  dem  thera- 
peutischen Wert  stehen  die  beiden  letzten  den  anderen  voran. 

Die  mikroskopischen  Untersuchungen  von  Garrö,  Karg,  Jungengel, 
Goldmann  sind  neuerdings  vonEnderlen  (42,43)  wieder  aufgenommen.  Seine 
Resultate,  die  von  Wentscher  vollkommen  bestätigt  werden,  stimmen  im 
wesentlichen  mit  den  früheren  Angaben  überein.  Das  transplantierte  Haut- 
stück,   die   sog.  Pfropfung,    verklebt    sehr   schnell    durch  ein   fibrinhaltiges 
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Exsudat  mit  dem  neuen  Mutterboden.  Der  grösste  Teil  des  übertragenen 
Läppchens  geht  zu  Grunde.  Nur  die  unterste  Keimschicht  des  Epithels  bleibt 
erhalten,  vielleicht  auch  ein  Teil  des  Cutisge wehes,  soweit  es  direkt  an  die- 
neue  Unterlage  anstösst.  Durch  einwachsende  Granulationen  wird  das 
Läppchen  fest  auf  dem  Mutterboden  fixiert.  Die  Kapillaren  der  Pfropfung^ 
dienen  zum  Teil  als  Leitungsbahnen  für  die  neu  einwachsenden  Gefässe,. 
gehen  aber  sonst  zu  Grunde.  Das  alte  Cutisgewebe  wird  durch  das  neue 
Granulationsgewebe  ersetzt.  Am  raschesten  regeneriert  sich  das  Epithel.  Vom 
dritten  Tage  an,  d.  h.  sobald  die  jungen  Gefässe  bis  zur  Epithelschicht  vor- 
gedrungen sind,  treten  reichliche  Mitosen  in  der  Keimschicht  auf.  Auch 
amitotische  Zellvermehrung  muss  für  die  ersten  Tage  angenommen  werden. 
Die  Epithelneubildung  geht  von  der  Keimschicht,  den  Haarbälgen-  und  den 
Schweissdrüseneinsenkungen  aus.  Die  oberen  Schichten  der  Epidermis  werden 
regelmässig  abgestossen.  Ebenso  gehen  die  elastischen  Fasern  der  Pfropfung, 
wenn  auch  langsam,  zu  Grunde  und  werden  erst  relativ  spät  vom  Matter- 
boden aus  ersetzt  und  zwar  durch  Aussprossen  der  alten  Fasern.  Nach 
^/4  — 1^/2  Jahren  kann  die  Pfropfung  wieder  reichlich  mit  elastischen  Fasern 
versorgt  sein.  Für  die  ungestielten  Hautlappen  Krauses  ist  das  Resultat 
ein  ähnliches  wie  für  die  Thierschsche  Methode.  Nur  dauert  es  relativ 
länger,  ehe  die  vom  Mutterboden  aufspriessenden  Gefässe  die  Pfropfung 
durchwachsen  haben  und  die  Epitheldecke  erreichen.  Demgemäss  stirbt  ein 
grösserer  Teil  der  Keimscliicht  ab  und  die  Regeneratipn  geht  fast  nur  von 
den  noch  erhaltenen  Schweissdrüsen  und  Haarbfllgen  aus.  Auch  die  Wieder- 
bildung eines  elastischen  Gewebes  dauert  länger  als  bei  der  Thierschschen 
Methode.  Doch  wird  der  Lappen  so  vollständig  durch  neugebildetes  Gewebe 
ersetzt,  auch  in  seiner  papillären  Struktur,  dass  ein  wesentlicher  unterschied 
im  Vergleich  zur  gewöhnlichen  Narbenbildung  besteht.  Die  wichtigsten  Be- 
dingungen für  das  Gelingen  der  Anheilung  sind  Asepsis,  ganz  trockene 
Operation,  gute  Vorbereitung  des  Geschwürsgrundes.  Kochsalzlösungen,  noch 
mehr  Antiseptica  schädigen  die  Gewebe  und  hindern,  ebenso  wie  die  Blutungen, 
die  Verklebung  und  Bakterien  stören  durch  die  eintretende  Eiterung  die 
Organisation  des  Lappens.  Das  Anwachsen  einer  Pfropfung  beweist  noch 
nicht  seine  Vitalität,  denn  auch  tote  Lappen  können  von  Granulationsgewebe 
durchwachsen  werden,  während  das  Epithel  in  toto  abgestossen  wird. 

Nur  der  Nachweis  der  Kemteilungsfiguren  ist  ein  gültiges  Zeichen  der 
Neubildung.  Dabei  muss  natürlich  die  Zahl  der  normalerweise  im  Gewebe 
vorkommenden  Kernteilungen  berücksichtigt  werden,  da  die  Mitosen  nicht 
unbedingt  ablaufen,  sondern  noch  mehrere  Tage  p.  operationem  nachzuweisen 
sind  (Schenck[198],  Ribbert  [180],  Hammer  [76]  u.  a.).  Untersuchungen, 
mit  welchen  Kollege  Wolf  f  im  hiesigen  Institut  beschäftigt  ist  und  über  welche 
er  in  Langen  becks  Arcliiv  berichten  wird,  machen  es  wahrscheinüch,  dass 
dieselben  sich  noch  viel  länger,  bis  zu  60  Tagen  p.  operationem  erhalten. 
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Über  den  Wechsel  der  Pigmentierung  bei  Übertragung  von  schwarzer 
Haut  auf  weisse  und  umgekehrt  hat  Loeb  am  Meerschweinchenohr  experi- 
mcD  teile  Untersuchungen  angestellt.  Er  stellte  fest,  dass  die  auf  schwarze 
Haut  überpflanzte  weisse  von  den  Rändern  her  allmählich  schwarz  wurde 
und  dass  ein  schwarzes  auf  weisse  Haut  transplantiertes  Läppchen  auch  seine 
Umgebung  dunkel  färbte.  Die  pigmentierte  Haut  schien  also  der  farblosen 
an  Energie  überlegen  zu  sein.  Die  Färbung  der  farblosen  Partien  geschieht 
nach  ihm  nicht  durch  Einschleppuug  von  Pigment  aus  der  Cutis,  sondern 
durch  Einwanderung  der  Chromatophoren  und  pigmentierter  Epithelien  aus 
der  schwarzen  Epidermis  in  die  weisse  und  allmählichen  Ersatz  derselben. 
Ca  r  not  und  Deflandre  (35)  haben  gleiche  Beobachtungen  wie  Loeb  gemacht. 
Sie  betonen  aber,  dass  die  Pigmentbildung  doch  nicht  allein  von  den  über- 
pflanzten Epithelzellen,  sondern  auch  vom  Eörperzustand  des  benutzten 
Tieres  abhängig  ist.  Je  dunkler  dasselbe  pigmentiert  ist,  um  so  energischer 
wächst  auch  ein  dunkles  auf  einen  hellen  Fleck  transplantiertes  Hautstückchen. 
Verpflanzt  man  ein  gleiches  Stückchen  auf  einen  Albino,  so  blasst  es  sehr 
schnell  ab  oder  heilt  gar  nicht  an. 

SchliessUch  seien  noch  die  interessanten  Befunde  Wentschers  über 
das  Aufti-eten  feinkörnigen  Fettes  in  den  Epidermis-  und  Bindegewebszellen 
seiner  überlebenden  vom  Körper  getrennten  Hautstückchen  (echte  Fettmeta- 
morphose) erwähnt. 

Li  dem  letzten  Bericht  teilte  ich  mit,  dass  Barth  der  Lehre  von  der 
direkten  Einheilung  frischer  re-  und  transplantierter  Knochenstückchen,  wie  sie 
in  Frankreich  durch  Ol  Her  (162)  imd  Mosse  (150)  verteidigt  wird,  in  einer  sehr 
sorgfältigen  Arbeit  entgegengetreten  ist.  Seine  Angaben  sind  unterdessen  von 
Möller  (147),  A.  Schmitt(201)  undRibbert(185)in  dem  wichtigsten  Punkte 
bestätigt  worden.  Nach  Barth  (8 — 12)  stirbt  der  losgelöste  Knochen  regelmässig 
sh  und  wird,  ebenso  wie  absichtlich  getöteter  Knochen  durch  neu  einwachsendes 
Knochengewebe  substituiert.  Die  Neubildung  geschieht  durch  Anlagerung 
typischer  Osteoblasten,  welche  das  alte  kalkhaltige  Knochenmaterial  zum  Auf- 
bau neuer  Knochenlamellen  benutzen  und  so  zugleich  den  Knochen  resor- 
bieren. Das  Osteoblasten  produzierende  gefässhaltige  Gewebe  stammt  von 
•der  Umgebung  des  Defektes  (Periost,  Diploe,  Dura).  Wird  entkalkter  Knochen 
zur  Deckung  des  Defektes  benutzt,  so  wird  derselbe  durch  ein  spindelzellen- 
reiches  Granulationsgewebe  schnell  resorbiert.  Nur  langsam  und  in  geringem 
Umfange  findet  eine  Verknöcherung  dieses  Bindegewebes  von  den  Rändern 
des  Defektes  her  statt.  Der  kalkhaltige  aber  tote  Knochen  dient  nur  als 
Leitungsbahn  und  Gerüst  für  die  Neubildung.  Dass  an  dem  neugebildeten 
Knochen  Resorption  und  Umbau  stattfindet,  sei  kurz  erwähnt. 

J.  Wolffund  sein  Schüler  David  (32 — 34)sind  diesen  Ausführungen  wieder- 
holt entgegengetreten.  David  sucht  durch  eine  experimentelle  Arbeit  den  Beweis 
zu  erbringen,  dass  der  replantierte  Knochen  zum  grössten  Teil  erhalten  bleibt. 
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Die  mehrfachen  Angaben  über  mangelhafte  Kernfärbungen,  über  das  Auf- 
treten feinster  Cbromatinkörnchen  in  den  Enochenkörperchen  stehen  freilieh 
damit  nicht  im  Einklang.  Noch  weniger  vermögen  die  Photographien  etwas 
gegen  Barth  zu  beweisen,  unterstützen  vielmehr  dessen  Ansicht  Für  dicke 
Schnitte  sind  photographische  Reproduktionen  allerdings  ungenügend.  In 
einer  zweiten  Arbeit  schliesst  sich  David  den  Ausführungen  Barths  über 
den  Ersatz  implantierter  toter  Knochen  und  Elfenbeins  durch  neues  Knochen- 
gewebe an. 

Die  Möglichkeit,  dass  ein  frisch  replantierter  Knochen  lebend  einheilen 
kann,  ist  nicht  von  vom  herein  von  der  Hand  zu  weisen.  Auch  Barth  hat 
bei  jugendlichen  Hunden  solche  teilweise  Erhaltung  der  Lebensfähigkeit  ge- 
sehen. Er  hält  sie  für  eine  Ausnahme,  David  für  die  Regel.  Ribbert 
konnte  bei  Überpflanzung  sehr  kleiner  Knochenstückchen  in  Lymphdrüsen 
wenigstens  eine  Persistenz  des  Periostes  und  der  Knochenmarkszellen,  sowie 
Neubildung  von  Knochenlamellen  aus  ihnen  feststellen,  während  der  alte 
Knochen  abstarb.  Später  geht  auch  das  neugebildete  Gewebe  wieder  zu 
Grunde.  Unsere  sonstigen  Erfahrungen  mit  Überpflanzung  von  Stützgeweben 
•  Hauttransplantation)  sprechen  sehr  dafür,  dass  auch  der  Knochen  samt 
Knochenmark,  wenigstens  bei  erwachsenen  Tieren  und  Menschen  abstirbt. 
Das  beweisen  meiner  Meinung  nach  auch  die  Barth  sehen  Bilder.  Über  die 
Verarbeitung  des  alten  Knochens  zu  tieuen  Lamellen  durch  die  Osteoblasten 
müssen  weitere  Studien  noch  genauere  Aufklärung  bringen^). 

Neue  Versuche  mit  der  Re-  und  Transplantation  der  Cornea  hat 
Marc  band  (138)  am  Kaninchen  unternommen  und  Einheilung  erzielt.  Über  die 
feineren  Vorgänge  (Erhaltenbleiben  der  Corneazellen  in  der  Pfropfung  oder 
Ersatz  durch  neu  eingewucherte)  werden  noch  weitere  Untersuchungen  an- 
gestellt werden. 

Eine  grössere  Reihe  von  Untersuchungen  liegen  über  die  Implanta- 
tionen von  Haut  und  drüsigen  Organen  vor,  welche  eine  unerwartete  Lebens^ 
und  Wucherungsfähigkeit  derselben  beweisen. 

Ich  erwähnte  schon  die  interessanten  Beobachtungen  von  v.  Eisels- 
berg  (39)  über  die  Implantation  der  Schilddrüse.  Es  wurde  den  Katzen  eine 
SchilddrüscDhälfte  in  die  Bauchwand  lebenswarm  transplantiert  (I.  Operation), 
nach  deren  Eiuheilung  die  andere  Hälfte  exstirpiert  (II.  Operation).  Die 
Tiere,  welche  jetzt  nur  noch  in  der  Bauchwand  oder  -höhle  Schilddrüsen- 
substanz besassen,  bekamen  keine  Tetanie.  Wurde  jedoch  die  transplantierte 
Hälfte  nachträglich  auch  exstirpiert  (III.  Operation),  so  erfolgte  jetzt  mehr 
fKler  weniger  schnell  der  Tod.     Die  Versuche  sprechen  sehr  für  einen  funk- 


1)  Neuere  Untersuchungen  über  die  Lebensfälligkeit  des  Periostes  liegen  von  Grohä 
^Virchows  Archiv.  Bd.  155.  S.  428.  1899)  vor.  Noch  nach  lOOtägiger  Aufbewahrung  soll 
Periost  wieder  eingeheilt  und  Knorpel-  bezw.  Knochengewebe  produziert  haben. 
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tionellen  Ersatz  durch  die  transplantierte  Drüse.  Die  mikroskopischen  Unter- 
suchungen von  V.  Eiseisberg,  die  vonMunk(154)  bestätigt,  von  Enderlen  (44) 
und  Sultan  (211)  eingehend  nachgeprüft  worden  sind,  unterstützen  diese  An- 
sicht. Sowohl  bei  Katzen,  wie  bei  Hunden  fand  eine  Einheilung  der  Drüse  statt. 
Freilich  gingen  die  centralen  Abschnitte  durch  Nekrose  verloren,  aber  die 
peripheren  bUeben  erhalten.  Das  bindegewebige  Gerüst,  welches  in  toto  zu 
Grunde  geht,  wird  allmählich  durch  Granulationsgewebe  ersetzt.  Während 
letzteres  auch  in  die  nekrotischen  centralen  Massen  einwuchert,  findet  all- 
mählich eine  nach  dem  Centrum  zu  gerichtete  Neubildung  epithelialer  Stränge 
statt,  die  sich  nach  und  nach  in  koUoidhaltige  Follikel  umbilden;  nur  die 
innerste  Zone  bleibt  stets  frei  von  Kolloid.  Noch  nach  ^/2  Jahre  sind  kolloid- 
haltige  Follikel  bei  der  Katze  festgestellt  worden.  Die  klinischen  Ergebnisse 
sind  wechselnde  gewesen.  Munk  sah  trotz  Einheilung  der  Drüse  in  einzelnen 
Fällen  nach  der  zweiten  Operation  Tetanie  auftreten  und  nach  der  dritten 
ausbleiben.  Wegen  der  Erklärung  dieser  Fälle  muss  ich  auf  Enderlen 
verweisen.  Er  bestätigt  ganz  die  v.  Eiseis  her  gschen  Ergebnisse.  Nur 
glaubt  er  nicht,  dass  die  transplantierte  Drüse  nach  der  zweiten  Operation  die 
Funktion  dauernd  übernehmen  kann.  Er  sieht  trotz  gelungener  Überpflanzung 
noch  nach  ^.'2  Jahre  den  Tod  eintreten.  Also  ein  Beweis,  dass  die  Schild- 
drüse, an  eine  andere  Stelle  desselben  Tieres  verpflanzt,  wohl  provisorisch 
einheilen,  selbst  proliferieren,  aber  nicht  dauernd  existieren  kann.  Auch 
Lubarsch  (127),  der  bei  Implantationen  von  Schilddrüsengewebe  in  die  Niere 
ähnliche  Resultate  wie  Enderlen  und  Sultan  erhielt,  glaubt,  dass  der  funk- 
tionelle Ersatz  des  neugebildeten  Gewebes  kein  vollkommener  und  andauernder 
sei.  Das  gebildete  Kolloid  wird  nicht  genügend  abgeführt  und  häuft  sich  in 
den  FoUikeln  an.  Die  Drüse  geht  schliesslich  zu  Grunde.  Ribbert  hatte 
bei  Überpflanzung  einer  Schilddrüse  in  die  Lymphdrüsen  eines  anderen 
Tieres  stets  negative  Erfolge  (Holderlen  [87]).  Aus  allen  diesen  Untersuchungen 
geht  wohl  zur  Genüge  hervor,  dass  eine  dauernde  Heilung  beim  Menschen 
durch  Implantation  von  Schilddrüse  nicht  erzielt  werden  kann.  Das  beweisen 
auch  die  bisher  vorliegenden  Versuche  dieser  Art  (s.  Enderlen). 

Ribbert  (183,  184)  hat  auch  mit  anderen  Organen  zahlreiche  Überpflan- 
zungen, zum  Teil  subcutan,  zum  Teil  in  die  vordere  Augenkammer  oder  in  die 
Bauchhöhle  meist  in  Lymphdrüsen  beim  Kaninchen  ausgeführt.  In  Ergänzung 
der  erwähnten  Versuche  mit  der  Haut  von  Enderlen  und  Wentscher  wiU  ich 
bemerken,  dass  Ribbert  bei  Übertragung  einfach  abgeschabter  Epithelien 
(Haut,  Cornea)  keine  Proliferation  bemerken  konnte.  Verpflanzte  er  aber 
Epithel  mit  zugehörigem  Bindegewebe  (Haut,  Konjunktiva,  Trachealschleim- 
haut),  so  erhielt  er  fast  stets  Einheilung,  vielfach  Cystenbildung  (vgl.  Kauff- 
mann  unter  Cysten,  diese  Ergebnisse  1895).  Das  übertragene  Bindegewebe 
blieb  lebensfähig,  das  Epithel  wucherte  und  kleidete  allmählich  in  einfacher 
Lage  den  durch  die  Operation  geschaffenen  Hohlraum  aus.     Es  fmdet  dort 
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also  keine  Neubildung  der  Haut-  oder  Schleimhautstruktur  statt.  Dieselbe 
bleibt  nur  an  dem  überpflanzten  Stückchen  eine  gewisse  Zeit  erhalten,  um 
dann  gleichfalls  rückläufige  Veränderungen  (Umbildung  in  einfache  kubische 
Zellformen)  zu  erleiden. 

Diese  Versuche  beweisen,  dass  das  Epithel  nur  im  grösseren  Zusammen- 
hang, auf  geeigneter  Unterlage  haftend  einpflanzungs-  und  wucherungsfähig 
ist.  In  den  Ribbert sehen  Versuchen  muss  das  Bindegewebe  im  Gegensatz 
zu  den  Enderlenschen  Transplantationen  weniger  gelitten  haben  und  direkt 
eingeheilt  sein,  wenn  es  auch  nicht  stärker  proUferierte.  Es  wäre  denkbar, 
dass  bei  der  Implantation  das  Bindegewebe  besser  ernährt  wird,  als  bei  der 
Transplantation. 

Auch  bei  den  drüsigen  Organen  trat,  wenn  das  Stückchen  klein  genug 
gewählt  wurde,  keineswegs  eine  direkte  Nekrose  ein.  Vielmehr  blieben  die 
Stückchen  noch  längere  Zeit  lebensfähig,  boten  aber  meist  Veränderungen 
der  Epithelzellen  dar,  die  Ribbert  als  Zeichen  der  Entdifferenzierung,  der 
Rückkehr  zu  einer  früheren  Entwickelungsstufe  auffasst.  Die  überpflanzte 
Speicheldrüse  zeigt  eine  plattenepithelähnliche  Auskleidung  der  Drüsengänge 
und  ein  kubisches  Epithel  in  den  Alveolen,  wie  es  sonst  die  Ausführungswege 
besitzen.  Das  Lebergewebe  bleibt  wochenlang  erhalten;  die  Epithelien  ver- 
kleinem sich  und  werden  allmähUch  durch  einwachsendes  Bindegewebe  er- 
drückt. Dagegen  zeigen  die  Gallengänge  eine  lebhafte  Wucherung.  An  den 
Nierenstückchen  wandeln  sich  die  EpitheHen  der  gewundenen  Harnkanälchen 
in  Zellen  um,  die  denen  der  Tubuli  recti  ausserordentUch  ähnlich  sehen,  so 
dass  Bilder,  wie  in  Schrumpfnieren  entstehen.  Allmählich  werden  die  Nieren- 
stückchen resorbiert.  An  den  Hodenepithelien  findet  eine  allmähHche  Umge- 
staltung zu  kubischen  Zellen  statt,  die  nach  und  nach  dem  Untergang  ver- 
fallen. Die  Ovarien  heilen  wohl  ein,  das  Stroma  wird  erhalten,  aber  die  Eier 
und  Follikelepithelien  gehen  langsam  zu  Grunde.  An  den  quergestreiften 
Muskeln  zeigen  sich  die  Bilder  der  atypischen  Kernwucherung  u.  s.  f. 

Ribbert  kommt  zu  dem  Schluss,  dass  die  Einheilung  der  verschie- 
densten Organe  und  Gewebe  relativ  leicht  gelingt.  Ein  Wachstum  der  über- 
pflanzten Gewebe  findet  nicht  oder  nur  im  beschränkten  Masse  statt.  Viel- 
mehr zeigen  die  Zellen  Veränderungen,  die  als  Entdifferenzierung,  als  Rück- 
bildung auf  eine  frühere  Entwickelungsstufe  anzusehen  sind.  Schliesslich 
gehen  sämtUche  überpflanzten  Stückchen  zu  Grunde.  Eine  Ausnahme  machen 
vielleicht  die  Deckepithelien  der  Haut  und  der  Konjunktiva,  die  noch  nach 
Monaten  nachgewiesen  werden  konnten. 

Die  Thatsache,  dass  verlagerte  Gewebsstückchen  noch  längere  Zeit  erhalten 
bleiben  können,  haben  Göbell  (62),  Lubarsch  (127),  Lengemann  (11 7)  bestätigt, 
üöbell  verpflanzte  Hodenstückchen  junger  Meerschweinchen  in  die  Bauch- 
höhle derselben  und  stellte  fest,   dass   die  peripheren  Teile  erhalten  bleiben 
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und  in  den  Epithelien  Mitosen  auftreten.    Leider  brachen  seine  Versuche  am 
dritten  Tage  ab. 

Lubarsch  brachte  die  verschiedensten  Organstückchen  in  Leber  und  Niere. 
An  kleineren  Gewebsstückchen  sah  er  dieselben  Veränderungen  der  Epithelien 
wie  Ribbert.  Bei  Überpflanzung  grösserer  Stückchen  verfiel  der  centrale  Ab- 
schnitt regelmässig  der  Nekrose  und  nun  ging  von  den  erhaltenen  Epithelien 
eine  lebhafte  Neubildung  aus,  die  aber,  mit  Ausnahme  der  Schilddrüse,  nie- 
mals zu  einem  typischen  Wiederersatz  des  Verlorengegangenen  führte.  Weder 
die  drüsige  Anordnung,  noch  der  spezifische  Charakter  der  Drüsenzellen  trat 
an  den  wuchernden  zum  Teil  an  Carcinom  erinnernden  Epithelsträngen  und 
-Schläuchen  zu  Tage.  Nicht  alle  Epithelien,  sondern  vor  allem  diejenigen 
der  Ausführungsgänge  beteiligen  sich  an  der  Wucherung.  Allmählich  gehen 
die  lebendgebliebenen  wie  die  neugebildeten  Teile  völlig  zu  Grunde.  Es 
bildet  sich  eine  bindegewebige  Narbe. 

Bei  Verlagerung  von  Leberstückchen  in  dieselbe  Leber  erhielt  Lubarsch 
ähnliche  Resultate:  Untergang  der  Leberzellen,  Wucherung  der  Gallengänge 
und  des  Bindegewebes,  wie  sie  in  cirrhösen  Lebern  gefunden  werden.  Mit 
der  Niere  fiel  das  Resultat  negativ  aus.  Dagegen  erhielt  sein  Schüler  Lenge- 
mann  mit  Nierenstückchen  ganz  junger  Katzen  bessere  Resultate  imd  sah 
mehrere  Mitosen  an  den  Epithelien  der  gewundenen  Harnkanälchen.  Lenge- 
mann hat  Organstückchen  auch  in  die  Blutbahn  übertragen  und  kommt  zu 
dem  Resultat: 

Die  embolisierten  Parenchymzelleu  zerfallen  mehr  oder  weniger  rasch 
nach  dem  Typus  der  Koagulationsnekrose,  Karyorhexis  und  Chromatolyse. 
Vereinzelt  erscheinen  auch  an  Nieren-,  Leber-  und  Placentarzellen  Mitosen, 
die  aber  nicht  zur  Bildung  spezifischer  Zellen  führen,  vielmehr  wird  schliess- 
lich der  ganze  Pfropf  nach  Art  eines  Thrombus  organisiert. 

Auf  die  Deutung  der  Ribbertschen  Befunde  komme  ich  noch  später 
zurück.  In  jüngster  Zeit  veröffentlichte  Ribbert  (186)  noch  weitere  Untersuch- 
ungsergebnisse über  die  Implantation  ga  n  zer  Ovarien,  Hoden  und  Mammae  beim 
Meerschweinchen.  Dabei  stellt  er  in  Bestätigung  der  Befunde  von  Ovarien- 
verpflanzung  durch  Knauer  (100 — 101a)  und  Gregorieff  (72)  durch  genauere 
mikroskopische  Untersuchung  fest,  dass  thatsächlich  das  an  eine  andere  Stelle  des 
Peritoneums  eingenähte  Ovarium  in  seinen  Randbezirken  vollkommen  erhalten 
bleibt  und  weiter  Eier  produzieren  kann  {Eier  und  frische  Corpora  lutea).  In  einem 
Falle  sah  er  reife  eierhaltende  Follikel  noch  135  Tage  nach  der  Verpflanzung. 
Die  centralen  Abschnitte  gehen  zu  Grunde  und  werden  durch  einwachsendes 
Bindegewebe  ersetzt.  An  dem  Keimepithel  treten  atypische  Wucherungen 
auf,  die  nicht  zur  FoUikelbildung  führen.  Drei  unter  den  von  Gregorieff 
doppelseitig  operierten  Tieren  wurden  später  trächtig  und  Knauer  beobachtete 
die  Geburt  ausgetragener  Früchte  16  Monate  nach  der  Operation,  ein  Zeichen, 
dass  die  verpflanzten  Ovarien  auch  entwickelungsfähige  Eier  zu  produ- 
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zieren  vermögen.    Natürlich  muss  ausgeschlossen  sein,   dass  Reste  des  Ova- 
riums  an  alter  Stelle  zurückgeblieben  sind. 

Sehr  ungünstig  waren  die  Resultate  mit  Verpflanzung  des  Hodens.    Der 
Nebenhoden   hielt  sich   viel  länger.    Erfolgreich   war  wiederum  die  Trans- 
plantation der  Mammae  bei  einem  wenige  Tage  alten  Meerschweinchen  unter 
die  Kopfhaut.    Als  das  Tier  später  trächtig  wurde,  entleerte  sich  aus  der 
einen  Mamma  Milch.    An  der  alten  Mammastelle  hatte  sich  Drüsengewebe 
neugebildet,  wahrscheinUch  aus  zurückgebliebenen  Resten.     Schnitte  aus  der 
transplantierten  und  regenerierten  Mamma  zeigten  das  Bild  einer  funktionie- 
renden Milchdrüse.    Wenn  ich  im  Anschluss  an  diese  unsere  bisherigen  An- 
schauungen stark  erschütternden  Transplantationsversuche    bei  den  höheren 
Säugetieren  und  dem  Menschen  die  überraschenden  Ergebnisse  der  Bornschen 
und  Joestschen  (92)  Experimente  erwähne,  so  geschieht  es  nur,  um  zu  zeigen, 
wie  viel  wunderbarer  noch  das  Heilungsbestreben  der  Natur  an  den  niederen 
Tierformen  in  die  Erscheinung  tritt.    Den  interessierten  Leser  muss  ich  auf 
die  Originalarbeiten,  sowie  auf  Barfurth  (Merkel-Bonnets  Ergebnisse)  und 
das  leicht  zugängliche  Referat  von  Marchand  (134)  verweisen.    Born  (18)  hat 
an  Amphibienlarven  ausgedehnte  Verwachsungsversuche  angestellt,  indem  er 
abgeschnittene  Teile  verschiedener  Tiere,  ja  sogar  Tiere  verschiedener  Spezies 
zur  Vereinigung   brachte.     Ich   will   aus   seinen  Ergebnissen    nur   einzelne 
Schlusssätze  herausgreifen :    Die  schon  oben  erwähnte  schnelle  Schliessung 
der   Hautwunden    durch   Epithelverschiebung.      Infolgedessen    können    bei- 
nahe  beliebig  kleine  Teilstücke   solcher  Anurenlarven   bis  zur  vollständigen 
Aufzehrung  des  in  den  Zellen  erhaltenen  Dottermaterials  am  Leben  erhalten 
werden,  d.  h.  unter  günstigen  Umständen  bis  zuin  Ende  der  dritten  Woche 
nach  der  Operation.     An  den  abgeschnittenen  Teilen  schreitet  die  Entwicke- 
lung  eines  jeden  Organes,  so  gut  wie  bei  der  normalen  Larve,  bis  zur  Schnitt- 
fläche vor,  mag  die  Schnittfläche  liegen,   wo  sie  will.    Die  Entwickelung  der 
einzelnen  Larventeile  geschieht  also  nach  den  Prinzipien  der  Mosaiktheorie. 
Legt  man  zwei  Teilstücke   von  Larven  bestimmter  Anurenarten  oder  zwei 
solche  Larven,  an  denen  man  Teile  mit  flachem  Schnitte  abgetrennt  hat,  an 
einander  oder  fügt  man  ein  Teilstück  einer  Anurenlarve  an  eine  entsprechend 
geformte  Wand  einer  anderen  Larve  an,   sorgt  man  dafür,  dass  die  Stücke 
gelinde  an  einander  gepresst  ruhig  liegen  bleiben,  so  tritt  binnen  km^er  Zeit 
V^erwachsung    derselben    ein.     Kommen   bei   Zusammenfügung   gleichartige 
Organanlagen  an  einander  zu  liegen,  so  verwachsen  sie  zu  einem  Continuum 
(Darmrohr,  Nervensystem,  Herz);  die  Verbindung  geschieht  durch  das  gleich- 
artige spezifische  Gewebe  der  betreffenden  Organe ;  —  kommen  ungleichartige 
Organanlagen  an  einander,  so  geschieht  die  Verbindung  durch  Bindegewebe. 
Gleichartige  Organe,  deren  Querschnitt  bei  der  Zusammenfügung  der  Larven 
nicht  direkt  an  einander  gelagert  waren,  gelangen  glatt,  ohne  Stufenbildung 
zur  Verwachsung.     Das  kann  nur  durch  gegenseitige  Anziehung  der  spezifi- 
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sehen  Gewebe  erklärt  werden.  Die  Verwachsung  der  Larvenstücke  führt 
nicht  nur  zu  einem  anatomischen,  sondern  auch  funktionell  einheitlichen 
neuen  Wesen. 

Ein  kurzer  Rückbhck  auf  die  oben  mitgeteilten  Thatsachen  zeigt  uns 
mannigfache  Erweiterungen  unserer  Kenntnisse.  Ich  führe  nur  die  ungeahnte 
Regenerationsfähigkeit  der  Leber,  die  Wentscherschen  Versuche  mit  über- 
lebender Haut,  die  Verpflanzungen  des  Eierstocks,  die  Born  sehen  Verwach- 
sungsversuche an. 

Unter  Berücksichtigung  der  älteren  Erfahrungen  darf  ich  den  jetzigen 
Standpunkt  dahin  zusammenfassen: 

1.  Die  Fähigkeit  der  physiologischen  und  pathologischen  Regeneration, 
des  Überlebens  und  der  Vermehrung  abgetrennter  und  wieder  eingepflanzter 
Gewebe  und  Organe  nimmt  mit  der  höheren  Organisation  in  der  belebten 
Welt  ab. 

2.  In  jedem  einzelnen  Organismus  verhält  sich  die  genannte  Fähigkeit 
der  einzelnen  Gewebe  im  allgemeinen  umgekehrt  zum  Grade  ihrer  Differen- 
zierung. Je  jugendlicher  der  Organismus  ist,  um  so  leichter  kommt  die 
Fähigkeit  zur  Geltung. 

3.  Eine  physiologische  Regeneration  findet  beim  Menschen  und 
höheren  Säugetieren  an  allen  Geweben  statt,  deren  Funktion  mit  einem  Unter- 
gang von  Zellen  verknüpft  ist.  (Äussere  Haut  mit  Haaren  und  Talgdrüsen, 
Schleimhaut  der  Atmungs-,  Harn-  und  Geschlechtswege,  Magen  und  Darm, 
Milz,  Knochenmark,  Lymphdrüsen,  Hoden  und  Eierstock). 

4.  Eine  pathologische  Regeneration  kommt  beim  Menschen  und 
höheren  Säugetieren  allen  Geweben  bis  zu  einem  gewissen  Grade  zu. 

a)  Lokale  Regeneration. 

Sie  findet  sich  bei  Erhaltung  des  feineren  Gerüstes  in  den  drüsigen 
Organen  (Niere,  Leber  nach  parenchymatösen  Entzündungen)  und  geht  von 
den  erhaltenen  Epithelzellen  aus.  Hierzu  gehört  auch  das  Wiederauswachsen 
derAchsencylinder  nach  der  Nervendurchschneidung,  die  Wucherung  der  quer- 
gestreiften Muskelzellen  in  dem  erhaltenen  Sarkolemmschlauch.  Besonders 
ausgeprägt  ist  die  lokale  Regeneration  an  den  Epitheldecken  der  äusseren 
Haut  imd  der  Schleimhäute. 

Unvollkommene  lokale  Regeneration.  Bei  grösseren  Verlusten 
mit  Zerstörung  der  Struktur  zeigen  Haut,  Schleimhaut,  sowie  die  Stützgewebe, 
Knochenmark,  auch  einzelne  Drüsen,  wie  die  Submaxillaris,  Leber  ebenfalls 
lokale  Regeneration,  die  bei  den  Drüsen  nach  dem  Typus  der  embryonalen 
Entwickelung,  d.  h.  durch  Aussprossung  der  Ausfülirungsgänge  erfolgt.  Ein 
genauer  Wiederersatz  der  Struktur  wird  dabei  nie  erreicht  und  ist  an  den 
drüsigen  Organen  am  geringsten  (s.  Leber  bei  der  akuten  gelben  Leber- 
atrophie). 
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Atypische  lokale  Regeneration.  (Pseudoregeneration,  atypische 
Zellwuchening.)  Sie  besteht  in  einer  Wucherung  epithehaler  Elemente,  z.  B. 
an  den  Wundrändem  bei  partieller  Drüsenexstirpation,  an  den  Grenzgebieten 
von  Infarkten,  an  verpflanzten  Organstückchen,  welche  eng  begrenzt  bleibt, 
die  normale  Struktur  nicht  wiederholt  und  selten  oder  niemals  funktionell 
verwertbares  Gtewebe  liefert  Wie  weit  diese  Wucherungen  im  einzelnen 
Falle  in  das  Gebiet  der  unvoUkommenen  lokalen  Regeneration  gehören,  wie 
weit  sie  auf  entzündliche  Reizungen  zurückzuführen  sind,  ist  schwer  zu  ent- 
scheiden, f 

b)  Kompensatorische   Hypertrophie. 

Sie  tritt  bei  Verlust  grösserer  Teile  an  den  drüsigen  Organen  (Niere, 
Leber,  Speicheldrüse  etc.)  regelmässig  ein  und  überwiegt  meist  die  lokale 
Regeneration,  soweit  dieselbe  überhaupt  in  Betracht  kommt  (z.  B.  Leber). 
Sie  besteht  sowohl  in  einer  Vergrösserung,  wie  auch  in  einer  Vermehrung 
der  restierenden  Elemente  unter  Erhaltung  der  Struktur  (sekretorischer  Ein- 
heiten in  Nieren  und  Leber).  An  den  quergestreiften  Muskeln  zeigt  sich  die 
Hypertrophie  nur  in  einer  Vergrösserung  der  Elemente.  Über  die  kompen- 
satorische Hypertrophie  der  Ganglienzellen  wissen  wir  noch  nichts  genaueres 
Eine  Vermehrung  derselben  ist  für  Vögel  und  Säugetiere  ausgeschlossen. 

5.  Die  Dauer  des  Überlebens  der  einzelnen  Gewebe  ist  sehr  ver- 
schieden. Das  Epithel  der  Haut  kann,  vor  Eintrocknung  geschützt,  bis  zu 
drei  Wochen  vom  Körper  getrennt  die  Lebensfähigkeit  bewahren.  Die  übrigen 
Gewebe  bedürfen  sehr  bald  einer  passenden  Ernährung,  wenn  sie  nicht  ab- 
sterben sollen.  Dieselbe  ist  gegeben  in  der  Wiedereinpflanzung  in  denselben 
Körper  oder  denjenigen  eines  anderen  Tieres  gleicher  Art.  Im  ersteren  Falle 
ist  die  Einheilung  relativ  leicht  möglich  (Speicheldrüse,  Schilddrüse,  Leber, 
Niere,  Knochenmark,  Knorpel),  im  letzteren  Falle  schwieriger  oder  unmöglich. 
Bei  grösseren  Stückch^  stirbt  ein  Teil  des  Gewebes  sofort  ab,  nur  die  peri- 
pheren Teile  werden  von  der  Umgebung  aus  ernährt. 

6.  Die  lebengebliebenen  verpflanzten  Gewebe  können  auch  prolife- 
rieren (Hautepithel,  Speicheldrüse,  Schilddrüse,  Leber,  Niere,  Hoden, 
Knochenmark,  Knorpel  etc.)  Zum  Teil  handelt  es  sich  um  echte  Regeneration 
iHaut,  Schilddrüse),  zum  Teil  um  unvollkommene  Regeneration  oder  atypische 
Wucherungen.  Alle  überpflanzten  Gewebe  gehen  allmählich  wieder  zu  Grunde. 
Eine  Ausnahme  bilden  nur  diejenigen,  welche  auch  an  der  neuen  Stelle  ihre 
Punktion  voll  und  ganz  erfüllen  können  und  geeignete  Ernährung  finden 
(Haut,  vielleicht  auch  Eierstock). 

Betrachten  wir  alle  diese  Vorgänge  genauer,  so  kommen  wir  wiederum 
zur  Bestätigung  des  Satzes  omnis  cellula  e  cellula  ejusdem  generis.  Es  fragt 
aicli  nur,  wie  weit  die  Grenze  des  Genus  zu  ziehen  ist.  Dass  im  erwachseneu 
Menschen  aus  den  wuchernden  Gallengangsepithelien  Leberzellen,  aus  Periost 
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Zellen  Knochenzellen  entstehen  können,  also  Gebilde  mit  anderen  Funktionen, 
erscheint  uns  verständlich.  Wir  betrachten  es  als  eine  fortschreitende  Dif- 
ferenzierung aus  ruhendem,  aber  entwickelungsfähigem  Material.  Ksmu  aber 
umgekehrt  eine  Rückbildung  stattfinden?  Kann  die  völlig  differenzierte  Leberzelle 
in  den  Zustand  einer  unentwickelten  Gallengangszelle,  die  Knochenzelle  zur 
Periostzelle  werden?  Ribbert  (183,  184)  glaubt,  dass  imter  bestimmten  Ver- 
hältnissen eine  Rückkehr  zu  einer  früheren  embryonalen  Stufe  mögüch  ist. 
Er  sieht  eine  solche  in  dem  Kubisch  werden  der  Lungen -Alveolarepithelien 
bei  chronisch-entzündlichen  Prozessen,  in  der  Umwandlimg  der  Hamkanälchen- 
epithelien  in  Schrumpfnieren,  in  dem  Auftreten  indifferenter  Zellformen  bei 
der  Regeneration  u.  s.  w.  Er  glaubt  in  den  Ergebnissen  seiner  Transplan- 
tationsversuche  eine  Bestätigung  seiner  Ansicht  zu  finden.  Auch  hier  sollen 
die  Zellen  bis  zu  einem  gewissen  Grade  entdifferenziert  werden  und  nun  ent- 
sprechend der  wiedergewonnenen  früheren  embryonalen  Entwickelungsstufe 
auch  grössere  Wachstumsfähigkeit  zeigen. 

Schon  Lubarsch  (127)  hat  sich  gegen  die  Ribbertsche  Idee  der  Rück- 
bildung ausgesprochen.  Dass  bei  der  Zellteilung  die  Zellstruktur  sich  wesentlich 
ändert,  ist  sicher.  Aber  die  wuchernde  Leberzelle  nimmt  dabei  nicht  den 
Charakter  der  Gallengangsepithelien  an.  Die  bei  der  Heilung  der  Hautwunden 
auftretenden  syncytialen  Epithelmassen  finden  kein  Vorbild  in  der  embryonalen 
Entwickelung  der  Haut.  Noch  weniger  sind  die  kubischen  Drüsenepithelien 
in  schrumpfenden  Lungen  und  Nieren  als  rückgebildet  im  Sinne  Ribberts 
anzuerkennen.  Da  sie  ihre  Funktion  nicht  ausüben  können,  so  müssen  sie 
atrophieren.  Die  atrophische  Zelle  kann  sich  wieder  erholen,  selbst  proli- 
ferieren, aber  dass  dabei  ein  indifferenter  Zustand  im  Sinne  der  Rückkehr 
zu  einer  embryonalen  Vorstufe  durchlaufen"  wird,  ist  nicht  zu  beweisen.  Die 
bei  der  Transplantation  auftretenden  Zellformen  kann  ich  nur  in  Übereinstimm- 
ung mit  Lubarsch  zum  Teil  als  reine  Atrophie,  zum  Teil  als  Regenerations- 
wucherungen verschiedensten  Grades  deuten.  Letztere  sind  nicht  durch  die 
Verlagerung,  sondern  durch  den  Untergang  eines  Teiles  des  Gewebes  bedingt 
und  halten  sich,  da  die  Funktionsmöglichkeit  in  den  meisten  Fällen  nicht 
gegeben  ist,  in  engsten  Grenzen. 

Hansemann  (79)  hat  bekanntUch  für  die  Zellen  der  bösartigen  Ge- 
schwülste eine  viel  weitergehende  Rückbildimg  (Anaplaise)  angenommen.  Eine 
anaplastische  Zelle  ist  eine  solche,  welche  weniger  differenziert  ist,  als  ihre 
Mutterzelle  und  eine  grössere  selbständige  Existenzfähigkeit  besitzt.  Trifft 
ein  Wucherungsreiz  sie,  so  entsteht  ein  maligner  Tumor.  Auch  hier  kann 
ich  Lubarschs  Kritik  nur  zustimmen.  Dass  die  Geschwulstzellen  andere 
biologische  Eigenschaften  besitzen  als  die  Zellen  des  Muttergewebes,  ist  klar. 
Unwahrscheinlich  ist  aber,  dass  diese  Änderung  in  jedem  Falle  in  einer  Ver- 
ringerung der  Differenzierung  und  Vermehrung  der  Selbständigkeit  bestehen 
muss. 
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Ist  also  eine  Rückkehr  differenzierter  Zellen  zu  einer  früheren  Ent- 
wickelungsstufe  bei  den  regenerativen  Vorgängen  nicht  bewiesen,  so  fragt 
sich,  ob  die  Zellen  nicht  innerhalb  gewisser  Grenzen  ihre  Funktion  und  damit 
auch  ihre  Struktur  ändern  können.  Ich  sehe  hier  natürlich  von  der  histo- 
logischen Accommodation  an  physikalische  Veränderungen  {Abplattungen, 
Quellungen  etc.),  von  den  Formveränderungen  bei  der  Regeneration  u.  s.  w.  ab. 

Vielmehr  handelt  es  sich  darum,  ob  z.  B.  ein  Gewebe,  welches  sonst 
Schleim  produziert,  gelegentlich  Hornsubstanz  liefern  kann,  oder  ob  gar  Epi- 
thelien  bindegewebige  Zwischensubstanz  zu  bilden  vermögen.  Das  letztere  ist 
nach  unseren  jetzigen  Erfahrungen  ganz  ausgeschlossen.  Nur  die  Epithel- 
zellen des  Rückenmarkkanals  könnten  als  Ausnahme  gelten,  da  eine  Beteili- 
gung derselben  an  Gliafaserbildung  auch  für  das  spätere  Leben  unter  ab- 
normen Bedingungen  von  manchen  angenommen  wird. 

Es  bleibt  dann  noch  die  Vertretung  der  einzelnen  Epithelarten  und 
andererseits  der  Stützgewebe  untereinander. 

Es  ist  bekannt,  dass  die  Keimschicht  der  Deckepithelien  (Haut  und 
gewisse  Schleimhäute)  je  nach  der  verschiedenen  Inanspruchnahme  einfaches 
und  verhornendes  Plattenepithel,  Cylinder-  oder  Flimmerepithel  produzieren 
kann  (Uterus,  Mittelohr,  Nasenschleimhaut,  Nierenbecken,  Gallenblase  u.  s.  w.). 
Gewiss  bedarf  es  noch  weiterer  sorgfältiger  Untersuchungen,  zu  entscheiden, 
ob  echte  Metaplasie  vorliegt  oder  ob  nicht  etwa  Plattenepithel  von  der  Nach- 
barschaft (z.  B.  von  der  Vagina  in  den  Uterus,  von  dem  äusseren  Gehörgang 
in  das  Mittelohr)  eingewuchert  ist,  oder  ob  gar  eine  embryonale  Versprengung 
stattgefunden  hat.  Im  allgemeinen  ist  man  jetzt  eher  geneigt,  die  beiden 
letzteren  Möglichkeiten  als  die  wahrscheinlicheren  anzunehmen.  Lubarsch 
indes  tritt  in  seinen  letzten  Ausführungen  zur  Geschwulstlehre  für  die  Meta- 
plasie ein.  Das  Vorkommen  von  verhornendem  Plattenepithel  bei  chronischer 
Pyelitis,  von  echten  Plattenepithelkrebsen  der  Gallenblase  (N  ehr  körn)  recht- 
fertigen gewiss  diese  Ansicht.  Eine  embryonale  Versprengung  ist  hier  un- 
wahrscheinlicher als  eine  Metaplasie. 

Eine  andere  Frage  ist,  ob  die  von  der  Keimschicht  gelieferten  Stachel-, 
Schleim-,  Cylinder-  oder  Flimmerzellen  sich  direkt  in  andere  Zellen  um- 
wandeln oder  ob  erst  nach  Abstossung  derselben  von  der  Keimschicht  die 
neue  Zellform  geliefert  wird.  Wahrscheinlich  ist  der  letztere  Modus  für  die 
fötale  Entwickelung,  wie  Neumann  behauptet  hat,  eine  direkte  Umwandlung 
flimmender  Zellen  in  Plattenepithelien ,  für  spätere  Zeiten  fehlt  es  an  ent- 
scheidenden Beobachtungen. 

An  den  drüsigen  Organen  werden  wir  die  metaplastischen  Eigenschaften 
den  Epithelien  der  Ausführungsgänge  zuschreiben ;  eine  direkte  Umwandlung 
der  spezifisch  secemierenden  Epithelzellen  ist  bis  jetzt  nicht  bewiesen.  Der 
Keimschicht  anderer  Schleimhäute  ist  das  Epithel  der  Magengrübchen,  der 
Lieberkühnachen  Krypten  gleichzustellen.     Von   den   ersteren   wissen   wir. 
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dass  sie  uuter  pathologischen  Verhältnissen  darmepithel-ähnliche  Elemente  zu 
liefern  imstande  sind  (Ad.  Schmidt  [200],  Lubarsch  [126]).  Mit  Ribbert  kann 
man  wohl  in  dem  Zelllager  der  verschiedenen  Keimschichten  einen  Knoten- 
punkt sehen,  von  dem  aus  die  Entwickelung  bald  so,  bald  anders,  je  nach  dem 
Wechsel  der  äusseren  Bedingungen  verlaufen  kann.  Die  Entwickelung  selbst 
wird  aber  nicht  wieder  rückgängig  gemacht.  Femer  giebt  es  Umwandlungen 
der  Binde-  und  Stützsubstanzen.  Auch  hier  ist  es  einmal  die  Keimschicht, 
die  wie  das  Periost,  bald  Knochen  oder  Knorpel  produziert,  je  nachdem  die 
Fraktur  in  Ruhe  gelassen  oder  bewegt  wird.  Entzündlich  neugebildetes,  viel- 
leicht auch  ruhendes  Bindegewebe  kann  sich  direkt  in  Knochen  umwandeln. 
Als  atrophischer  oder  degenerativer  Vorgang  ist  die  schleimige  Umwandlung 
des  Knorpel-  und  Fettgewebes  aufzufassen.  Physiologische  Metaplasien  sind 
die  Übergänge  des  fötalen  Schleimgewebes  und  des  jugendlichen  Knochen- 
marks in  Fettgewebe.  Alle  diese  Umwandlungen  vollziehen  sich  nur  in  be- 
stimmten Arten  von  Stützsubstanzen.  Die  Metaplasie  ist  auch  im  Binde- 
gewebe eine  begrenzte. 

Welches  sind  die  auslösenden  Reize  für  die  regeneratorische  Wucher- 
ungen? 

Ich  habe  mich  in  dem  vorigen  Berichte  dahin  geäussert,  dass  wir  als 
solche  die  erhöhte  Funktion  des  restierenden  Gewebes  ansehen  müssen.  Mit 
der  Frage,  ob  verstärkte  Funktion  eine  Proliferation  der  Zellen  bedingen 
könne,  hängt  die  nach  den  Ursachen  des  Wachstums  überhaupt  zusammen. 
Ich  verweise  auf  meinen  früheren  Bericht  und  erwähne  hier  nur  die  wichtigsten 
Äusserungen  der  letzten  Jahre. 

Ribbert  hält  die  Annahme,  dass  eine  verstärkte  Funktion  an  sich  die 
Zellen  zur  Hypertrophie  und  Vermehrung  bringt,  nicht  für  genügend  gesichert. 
Dieselbe  (z.  B.  an  der  Niere)  kommt  vielmehr  dadurch  zustande,  dass 
die  in  allen  Fällen  eintretende  Hyperämie  eine  Dehnung  des  Gewebes  und 
dadurch  entweder  ein  Auseinanderrücken  der  ganzen  Zelle  oder  der  einzelnen 
Teile  ihres  Protoplasmas  bewirkt.  Zweitens  wird  in  stärker  sezeruierenden 
Protoplasma  durch  Eintritt  reichlicher  zur  Ausführung  bestimmter  Substanzen 
eine  Erweiterung  der  mit  Flüssigkeit  gefüllter  Lücken  und  dadurch  eine 
Entfernung  der  Protoplasmateile  von  einander  herbeigeführt.  Diese  Ent- 
spannung der  Gewebe  löst  die  vorhandene  Wachstumsenergie  aus  und  das 
Wachstum  tritt  ein.  Ribbert  stimmt  also  mit  Weigert  darin  überein,  dass 
der  Fortfall  normaler  Gewebsspannung  die  potentielle  Wachstumsenergie  in 
kinetische  überführt.  Durch  seinen  Schüler  Fuerst  (51)  hat  er  den  Einfluss 
der  reinen  Hyperämie,  wie  sie  durch  leichte  Wärme-  und  Kälteeinwirkung 
an  der  Epidermis  hervorgerufen  wird,  studieren  lassen.  Derselbe  kommt 
nun  zu  dem  Resultat,  dass  der  dehnende  Einfluss  der  Hyperämie  auf  die 
Epitheldecke  nicht  der  ausschlaggebende  sein  kann,  da  die  Hyperämie 
schwindet,  während  die  Wucherung  weiter  dauert.     Es  bleibt  also  nur  die 
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Lockerung  der  Zellen  und  die  intracellulare  Entspannung  durch  die  schädigenden 
Reize  übrig,  welche  eine  excessive  Regeneration  anregen.  Direkte  formative 
Reize  giebt  es  nicht. 

Darüber  hat  sich  auch  Weigert  (223)  in  Frankfurt  ^usführUch  geäussert. 
W.  unterscheidet  scharf  zwischen  funktionellen  Reizen,  welche  mit  einem 
V^erbrauch  von  lebender  Substanz  einhergehen  (katabiotische  Prozesse)  und 
den  nutritiven  und  formativen  Reizen,  bei  denen  lebende  Substanz  erzeugt 
wird  (bioplastische  Prozesse).  Die  erstere  sind  äussere,  direkt  wirkende  Reize, 
die  zweite  indirekt  wirkende.  Er  glaubt  nicht,  dass  diese  drei  Arten  der 
Zellthätigkeit  (Funktion,  Ernährung,  Wachstum)  nur  Grade  der  Reizung 
repräsentieren,  wie  Virchow  es  annimmt.  Lassen  sich  nun  wirklich  die 
Reize  in  ihren  Wirkungen  so  scharf  abgrenzen?  Bekanntiich  giebt  es  keinen 
lebenden  Organismus  in  völliger  Ruhe.  Andauernd  findet  Verbrauch  und 
Ersatz  statt  Die  physiologische  Regeneration  besteht  eigenüich  nicht  nur 
in  der  Produzierung  neuer  Zellen  an  Stelle  der  abgestossenen,  sondern  eben- 
sogut in  der  Erzeugung  der  komplexen  Moleküle,  von  deren  Zersetzung  die 
Thätigkeit  der  Ganglienzelle  und  der  Muskelfaser  abhängig  ist.  Jeder  funk- 
tionellen Zersetzung  des  Protoplasmas  folgt  immittelbar  der  Aufbau  funktions- 
fähiger Substanz  auf  Grund  der  den  Zellen  immanenten  Kräfte,  die  günstigen 
äusseren  Bedingungen  natürlich  vorausgesetzt.  Darin  beruht  das  Leben  der 
Zelle.  Wird  sie  nicht  mehr  von  den  die  Funktion  auslösenden  Reizen 
getroffen,  so  geht  sie  allmählich  zu  Grunde. 

Die  äusseren  Reize  haben  also  mit  der  Zersetzung  von  Substanz  nicht 
aufgehört  zu  wirken,  sondern  rufen  auch  sofort  die  Neubildung  hervor. 
Werden  diese  negativen  und  positiven  Umsetzungen  in  der  Zelle  häufiger 
als  normal  wiederholt,  so  tritt  infolge  der  den  Zellen  innewohnenden  Kräfte 
ein  Anwachsen  der  leistungsfähigen  Substanz  ein.  Bei  einer  gewissen  Grösse 
des  Wachstums  tritt  von  selbst  die  Teilung  ein. 

Die  Wiederbildung  zersetzungsfähiger  und  die  Mehrbildung  leistungs- 
fähiger Substanz  sind  also  Reaktionserscheinungen  auf  äussere  adäquate  Reize. 
Ihnen  gehen  regelmässig  Umsetzungen  im  Protoplasma  voraus,  deren  sicht- 
bare Wirkungen  wir  als  funktionelle  Leistungen  bezeichnen.  Darin  hat 
Weigert  Recht,  aber  die  scharfe  Trennung  der  im  Zellleib  verlaufenden 
Umsetzungen  als  direkte  oder  indirekte  Folgen  des  Reizes  ist  unmöglich. 
Ernährung  und  Wachstum  sind  aufs  innigste  mit  der  Funktion  verknüpft. 

Wenn  man  diese  funktionellen  Umsetzungen  als  Verminderung  der 
Gewebsspannung  bezeichnen  will,  so  ist  das  wohl  zulässig.  Nur  darf  man 
dabei  nicht  immer  an  gröbere  mechanische  Spannungsverhältnisse  denken, 
wie  etwa  bei  Defekten  der  äusseren  Haut.  Wird  eine  Niere  exstirpiert,  so 
hypertrophiert  die  andere,  weil  sie  mehr  Harnstoff  verarbeiten  muss.  Ich 
glaube  nicht,  dass  die  stärkere  Hyperämie  die  epitheliale  Zellwucherung  aus- 
löst, denn  bei  der  Stauungshyperämie  fehlt  dieselbe  und   das  Bindegewebe 
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wuchert,  weil  es  in  seinen  lymphatischen  Leistungen  stärker  in  Anspruch 
genommen  wird.  Die  stärkeren  Umsetzimgen  in  den  einzelnen  Epithelzellen 
der  hypertrophierenden  Niere,  die  Anlockung  grösserer  Flüssigkeitsmeugen 
sind  die  Ursachen  der  Hyperämie.  Die  zu  stärkerer  Arbeit  gezwungenen 
Epithelzellen  wachsen  tmd  teilen  sich  schliesslich.  Derselbe  Reiz,  welcher 
die  Zersetzung  und  Wiederherstellung  funktionierender  Substanz  auslöst,  ruft 
verstärkt  eine  Vermehrung  leistungsfähiger  Substanz  hervor. 

Eine  andere  Frage  ist,  ob  inäquate  Reize  direkte  Zellwucherung  aus- 
lösen können.  Nicht  auf  jeden  Reiz  antwortet  die  Zelle  mit  spezifischer 
Funktion.  Wohl  können  die  Zellen  des  Körpers  unter  besonderen  Beding- 
ungen besondere  Eigenschaften  zeigen.  Dafür  spricht  die  Bildung  der 
Antitoxine.  Dabei  handelt  es  sich  um  das  Aktivwerden  eines  Teiles  des 
Keim-  oder  Erbplasmas.  Eine  Vermehrung  dieser  Substanz  wird  erst  die 
Folge  erneuter,  oft  wiederholter  Umsetzungen  sein.  Die  diurch  den  Tuber^jel- 
bacillus  ausgelöste  Wucherung  kann  in  ihren  Anfängen  sehr  wohl  die  Folge 
der  vermehrten  spezifisch  antibakteriellen  Arbeit  der  Bindegewebszellen  oder 
auch  nur  einer  stärkeren  Lymphbildung  sein.  Der  Ansatzpunkt  der  aus- 
lösenden Kraft  liegt  dann  in  den  zur  Wucherung  kommenden  Zellen  selbst. 
Die  Wucherung  braucht  nicht  erst  durch  Untergang  anderer  Zellen  und 
grobmechanische  Gewebsentspannung  bedingt  sein.  Insofern  kann  man 
von  einer  direkt  durch  den  Bacillus  hervorgerufenen  Wucherung  sprechen. 
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Während  die  parasitäre  Theorie  der  Geschwulstbildung  mehr  und  mehr 
an  Anhängein  verliert,  hat  sich  die  von  Ribbert  gegebene  Anregung  an- 
dauernd fruchtbar  gezeigt.  Der  Streit  über  die  Berechtigung  seiner  Theorie 
wogt  noch  heftig  hin  und  her.  Es  kann  hier  nicht  die  Aufgabe  sein,  eine 
vollständige  Besprechung  aller  zur  Geschwulstlehre  erschienenen  Arbeiten 
durchzuführen.  Unter  Hinweis  auf  die  unten  folgenden  speziellen  Kapitel 
aus  der  Geschwulstlehre,  welche  besonders  für  die  kongenitale  Anlage,  bezw. 
die  Disposition  zur  Geschwulstbildung  von  Intoresse  sind,  will  ich  hier  nur 
kurz  den  jetzigen  Standpunkt  der  Ribbertschen  Streitfrage  berühren. 

Er  sieht  bekanntlich  (s.  Berichte  des  Jahrgangs  I  und  II)  das  Wesent- 
liche in  der  Verlagerung  einzelner  Zellen  oder  Zellkomplexe,  wodurch  die- 
selben aus  dem  organischen  Zusammenhange  gelöst  und  damit  besonders 
wucherungsfähig  werden.  „Bei  der  Geschwulstbildung  erklärt  sich  die  Aus- 
lösung der  Wachstumsenergie  aus  einer  ohne  nennenswerte  Unterbrechung 
der  Ernährung  vor  sich  gehenden  dauernden  Trennimg  von  Gewebsteilen  und 
Zellen  aus  dem  organischen  Zusammenhang."  Es  ist  ganz  gleichgültig,  ob 
diese  Trennung  in  der  embryonalen  Wachstumsperiode  oder  im  extrauterinen 
Ijeben  stattfindet.  Speziell  für  die  Carcinome  wird  erst  mit  der  Abschnürung 
einzelner  Epithelzellen  durch  wucherndes  Bindegewebe  die  Vermehrungs- 
fähigkeit der  Epithelien  ausgelöst  Die  Bindegewebswucherung  ist  das  Primäre, 
die  Wucherung  der  Epithelien  das  Sekundäre.  Gegen  diese  Auffassung  haben 
H  a  u  s  e  r  (2 — 5),  Hansemann(I),  Hanau  wiederholten  und  scharfen  Wider- 
spruch erhoben.  Die  Veränderung  des  Epithelcharakters,  die  Neigimg  zur 
schrankenlosen  Wucherung  ist  das  Primäre.  Die  Krebsbildung  beginnt  mit  einem 
selbständigen  Tiefen  Wachstum  des  Epithels.  Die  entzündliche  Bindegewebs- 
wucherung, sofern  sie  nicht  ganz  fehlt,  ist  sekundär.  Die  Veränderung  des 
Zellcharakters  ist  sehr  häufig  mit  morphologischen  Änderungen  des  Zellleibes, 
besonders  des  Kernes  verbunden. 

Beide  Parteien  haben  versucht,  neues  Material  für  die  Richtigkeit  ihrer 
Anschauung  herbeizubringen. 

So  hat  Haus  er  (2)  an  einem  nach  10  jährigem  Intervall  entstandenen 
Recidiv  eines  Vulvacarcinoms,  welches  bezüglich  des  jugendlichen  Stadiums  auch 
von  Ribbert  anerkannt  wurde,  sehr  deutlich  das  primäre  Tiefen  Wachstum, 
wie  auch^die  Zell  Veränderungen  nachweisen  können,  ohne  dass  eine  Spur  von 
Abschnürungen  des  Epithels  zu  sehen  gewesen  wäre.  Dieser  Fall  spricht 
nicht  nur  für  die  Anschauung  vom  primären  Tiefenwachstum  des  Epithels, 
sondern  auch  für  die  alte  Thierschsche  Theorie  vom  regionären  Recidiv, 
da  die  Wucherung  sehr  deutlich  von  den  Haarbälgen  und  Epidermiszapfen 
der  Haut,  nicht  von  alten  Geschwulstresten  ausging.  FreiUch  hat  sich 
Ribbert  durch  dieses  Bild  auf  der  Frankfurter  Naturforscherversammlimg 
nicht  überzeugen  lassen,  glaubt  vielmehr,  dass  doch  noch  Krebsreste  in  der 
Tiefe  zurückgeblieben  sind,   die  nur  sekundär  durch  Wachstum  nach  oben 
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mit  den  Haarbälgen  und  den  Epidermiszapfen  in  Verbindung  getreten  sind. 
Dagegen  spricht  aber  ausser  der  Regelmässigkeit  dieser  angenommenen  Ver- 
einigungen der  Umstand,  dass  gar  keine  isolierten  Krebsnester  mehr  gefunden 
wurden.  In  seiner  später  erschienenen  Kritik  erkennt  Ribbert  (12)  die  krebsige 
Natur  der  Geschwulst  überhaupt  nicht  mehr  an  und  leugnet,  dass  ein  Tiefen- 
wachstum der  Epithelleisten  überhaupt  stattgefunden  hat.  Demgegenüber 
hält  Ha  US  er  mit  Recht  an  seiner  Diagnose  fest  und  weist  nochmals  auf 
seine  Bilder  hin,  in  welchen  die  Verlängerung  der  Retezapfen  bis  nahe  an 
die  Papillen  der  Haarwurzeln  deutlich  zu  sehen  ist.  Als  unterstützender 
Moment  führt  er  noch  die  hochgradige  Atypie  der  wuchernden  Epithels  an. 

Nimmt  man  die  früheren  Bilder  aus  den  Arbeiten  Hausers,  besonders 
über  die  Schleimhautkrebse,  hinzu,  so  wird  man  gestehen  müssen,  dass  mit 
diesem  letzten  Beweisstück  seine  Theorie  wenigstens  für  gewisse  Fälle  so 
sicher  gestellt  ist,  wie  es  mit  unseren  jetzigen  Untersuchungsmethoden  vor- 
läufig möglich  ist.  Daher  spricht  sich  auch  Ziegler  (14)  in  seiner  neuesten 
Veröffentlichung  ganz  im  Sinne  Hausers  aus. 

Indes  hat  Ribbert  seine  Theorie  keineswegs  verloren  gegeben,  vielmehr 
versucht,  dieselbe  durch  experimentelle  Untersuchungen  zu  stützen.  Es 
handelt  sich  um  die  Frage,  was  aus  verlagerten  Zellen  im  lebenden  Organis- 
mus wird.  Ich  habe  dieselbe  bei  der  Transplantation  ausführlicher  besprochen 
und  verweise  auf  die  obigen  Ausführungen.  Was  uns  hier  an  diesen  Ver- 
suchen interessiert,  sind  die  bezüglich  der  Geschwulsttheorie  gewonnenen 
Resultate.  Dieselben  sind  keineswegs  günstige.  Sämtliche  Teilstücke  von 
Organen  gingen  nach  kürzerer  oder  längerer  Zeit  an  dem  neuen  Standorte 
zu  Grunde. 

Nur  die  Deckepithelien  der  Haut  und  Konjimktiva  Hessen  sich  noch 
nach  Monaten  nachweisen.  Wie  lange  sie  sich  überhaupt  erhalten,  ist  nicht 
festgestellt  worden.  Auch  die  an  den  überpflanzten  Stücken  vielfach  beob- 
achtete Zellneubildung  hielt  sich  in  engen  Grenzen.  Indes  glaubt  Ribbert 
an  den  überpflanzten  Zellen  eine  Veränderung  des  Charakters  feststellen  zu 
können,  die  er  als  Rückbildung  zu  einer  früheren  Entwickelungsstuf e ,  als 
Entdiffereuzierung  bezeichnet.  Dass  solche  EntdifEerenzierungen  auch  unter 
pathologischen  Bedingungen  an  den  Lungen,  Nieren  u.  s.  w.  vorkommen,  so- 
bald die  Funktion  herabgesetzt  wird,  versucht  Ribbert  in  einer  ausführ- 
lichen Darstellung  zu  zeigen.  Ich  kann  mich  dieser  Auffassung,  wie  ich 
bereits  bei  der  Transplantation  ausgeführt  habe,  nicht  anschliessen  und  bin 
der  Meinung,  dass  alle  diese  Zellveränderungen  einfache  Atrophie,  bezw.  Ver- 
suche zur  Regeneration  bedeuten.  Derselben  Ansicht  istLubarsch,  der  in 
umfassender  Weise  Nachprüfungen  mit  der  Transplantation  von  Geweben 
unternommen  hat.  Er  konnte  Neubildung  von  Zellen  nur  in  beschränktem 
Masse  nachweisen.  Die  neugebildeten  Zellen  zeigten,  mit  Ausnahme  des 
Schilddrüsengewebes,   niemals   den  typischen  Charakter  des  Muttergewebes. 
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Dass  diese  morphologischen  Veränderungen  thatsächlich  nur  der  Ausdruck 
einer  Pseudoregeneration  bezw.  gewöhnlichen  Atrophie  waren  und  mit  einer 
Entdifferenzierung  in  dem  Sinne,  dass  damit  eine  erhöhte  Wucherungs- 
fähigkeit verknüpft  sei,  nichts  zu  thun  hatten,  konnte  Lu barsch  auch  experi- 
mentell beweisen,  indem  er  solche  transplantierte  Gewebsstücke  nach  einiger 
Zeit  (Tagen  bis  Wochen)  wieder  herausschnitt,  in  die  Blutbahn  desselben 
Tieres  injizierte  und  in  den  Lungenarterien  nach  bestimmten  Zeiten  auf- 
suchte. Niemals  fand  sich  eine  wesentliche  Vergrösser ung,  stets  gingen  die 
Stückchen  und  zwar  sehr  bald  in  der  Blutbahn  zu  Grmide.  Wenn  Hauser 
also  schreibt:  „Die  Ribbertsche  Hypothese  bedarf  einer  Voraussetzung, 
welche  in  vollstem  Widerspruch  zu  den  normalen  Wachstumsgesetzen  steht, 
indem  nach  unserem  gegenwärtigen  Wissen  normalen  Gewebszellen,  auch 
wenn  sie  verlagert  werden,  nicht  die  Eigenschaft  zukommt,  schrankenlos  in 
die  Gewebe  hineinzuwachsen.  Das  ist  eine  Voraussetzung,  welche 
durch  nichts  bewiesen  ist,  daher  gewiss  kein  leicht  begreif- 
liches Moment",  so  müssen  diese  Sätze  auch  jetzt  noch  als  zu  Recht  be- 
stehend anerkannt  werden.  Dazu  kommt,  dass  wir  in  den  letzten  Jahren 
zahlreiche  Erfahrungen  über  physiologische  Zellverschleppungen  gesammelt 
haben,  ohne  dass  eine  daran  anschliessende  Geschwulstbildung  beobachtet 
worden  wäre.  Lubarsch{7)  hat  die  verschiedenen  Formen  der  Zellembolien  erst 
kürzlich  zusammengestellt.  Ich  erwähne  nur  kurz  die  Leberzellen-,  Placentar- 
zellen-,  Riesenkernzellen-,  Fettzellen-  und  die  Leber-,  Placentarzotten-,  Knochen- 
marksembolie.  Freilich  muss  ich  eine  Ausnahme  machen.  In  einem  Falle 
von  Schmorl  scheint  sich  aus  einer  gutartigen  Placentargewebsembolie  ein 
bösartiger  Tumor  entwickelt  zu  haben.  Wenn  das  aber  unter  Tausenden  von 
Fällen  einmal  geschieht,  so  beweist  das  nur,  dass  die  Verlagerung  an  sich 
nicht  der  Grund  des  schrankenlosen  Wachstums  ist,  sondern  dass  zu  der 
Verlagerung  noch  ein  zweites  Moment  hinzutreten  muss. 

Das  hat  Ribbert  in  seiner  letzten  grossen  Arbeit  auch  wohl  berück- 
sichtigt. Er  giebt  dort  die  Erklärungen,  warum  nicht  aus  allen  Verlagerungen 
Geschwülste  entstehen.  Zunächst  sucht  er  in  der  Art  der  Absprengung  oder 
Verlagerung  das  bestimmende  Moment.  Dabei  kommt  die  Ernährung  vor 
allem  in  Betracht.  Wird  dieselbe  bei  der  Versprengung  nicht  genügend  ge- 
wahrt, so  muss  der  Keim  zu  Grunde  gehen.  Auffällig  ist  nur,  dass  diese 
günstigen  Ernährungsbedingungen  so  sehr  selten  eintreffen,  da  wir  doch 
sehen,  dass  transplantierte  Gewebe  sehr  bald  ein  eigenes  Gefässnetz  erhalten. 
Sie  gehen  aber  doch  zu  Grunde. 

Ferner  ist  der  Bau  des  Gewebskomplexes  von  Wichtigkeit.  Ist  das  Ge- 
webe noch  typisch  gebaut,  lässt  es  die  organoide  Struktur  erkennen,  so  ist 
der  Zusammenhang  zwischen  den  einzelnen  Zellen  noch  so  gross,  dass  keine 
selbständige  Wucherung  eintritt.  Damit  stimmen  aber  weder  die  Er- 
fahrungen bei  der  Transplantation,  bei  welcher  Isolierung  einzelner  Zellhaufen 
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und  Zellen  sicher  nachgewiesen  werden  konnte  (Lubarsch),  noch  unsere  Be- 
obachtangen  über  die  Embolie  der  Placentarriesenzellen  überein.  Auch  die 
Vorgänge  bei  der  Eiiinplantation  sprechen  dagegen.  Denn  hier  sehen  wir 
massenhaft  fötale  Epithelien  isoUert  das  mütterliche  Gewebe  durchwandern, 
vollständig  gelöst  aus  dem  Zusammenhang  mit  den  Zellsäulen  und  doch 
gehen  alle  diese  Zellen  wie  mit  einem  Schlage  zu  Grunde,  sobald  das  Ei 
ausgestossen  wird.  Doch  könnte  man  dagegen  einwenden,  dass  das  befruch- 
tete Ei,  wenn  auch  von  der  Mutter  stammend,  den  Gesetzen  des  mütterlichen 
Organismus  nicht  zu  gehorchen  hat.  Immerhin  zeigt  dieses  Beispiel,  dass 
fötale  also  embryonale  Zellen  trotz  der  Loslösung  nicht  selbständig  wuchern, 
sondern  von  uns  unbekannten  Einflüssen  beherrscht  bleiben. 

Da  Ribber t  selbst  die  Schwäche  seiner  beiden  ersten  Erklärungsver- 
suche anerkennt,  so  sagt  er  drittens,  es  dürfe  nicht  vergessen  werden,  dass 
auch  bei  genügender  Blutzufuhr,  die  Einflüsse  der  veränderten  Umge- 
bung die  Ent Wickelung  hemmen  können.  Die  Saftströmung  ist  eine 
andere,  der  Stoffaustausch  mit  der  Lymphe  kann  gehindert,  diese  selbst 
auch  direkt  störend  für  das  Protoplasma  sein.  Dann  wird  eine  stärkere 
Wucherung  nur  bei  Änderung  dieser  Verhältnisse  oder  bei  Anpassung 
der  versprengten  Zellen  an  die  neue  Umgebung  möglich  sein.  „Als 
eine  Begleiterscheinung  dieser  Anpassung  an  die  neue  Umgebung  darf  man 
nun  wohl  die,  wie  wir  sehen,  von  manchen  so  sehr  in  den  Vordergrund 
gerückten  Abweichungen  der  Gewulstzellen  von  ihren  physiologischen 
Vorbildern  ansehen.  Bei  der  oben  eingehender  besprochenen  Rückbildung  an 
Zellen  und  Geweben  handelt  es  sich  ja  auch  um  eine  Anpassung  an  ver- 
änderte Lebensbedingungen  und  gleichzeitig  um  einen  Verlust  der  differen- 
zierenden Eigenschaften,  die  eben  nur  im  normalen  V^erbande  ihre  volle  Aus- 
bildung erreichen.  So  ist  es  auch  bei  den  Geschwülsten.  Insofern  also  in 
ihnen  die  Änderungen  des  Zellcharakters  ein  Symptom,  eine  Anpassung  an 
die  neue  ümgebimg  sind,  insofern  lege  ich  ihnen  Wert  für  die  Tumorgenese 
bei.  Ich  gehe  sogar  noch  einen  kleinen  Schritt  weiter.  Die  Reduktion  an 
Spezifizität,  welche  die  Zellen  erfahren,  verleiht  ihnen,  wie  ich  glaube,  eine 
leichtere  Vermehrungsfähigkeit". 

Damit  nähert  sich  Ribbert  sehr  den  Anschauungen  von  Hauser  und 
Hansemann.  Freilich  will  er  von  der  Anaplasie,  von  der  Erwerbung  ganz  neuer 
Eigenschaften  seitens  der  Zellen  nichts  wissen.  Nur  die  normale  Wucher- 
ungsfähigkeit wird  durch  die  Verlagerung  und  Reduktion  ausgelöst  Gegen 
Ha  US  er  aber  wendet  er  sich  mit  den  Worten:  „Wenn  ich  nun  also  eine 
gewisse  Änderung  des  Zellcharakters,  eine  Anpassung,  bei  der 
Bildung  maligner  Tumoren  für  erforderlich  halte,  so  muss  ich 
doch  nochmals  betonen,  dass  ich  sie  als  sekundär  betrachte,  die  unter  den 
veränderten  Bedingungen  erworben  wurde:  das  Primäre  bleibt  stets  die  Trenn- 
ung aus  dem  organischen  Verbände". 
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Damit  ist  wenigstens  zugegeben,  dass  die  Verlagerung  allein  die  schranken- 
lose Wucherung  nicht  hervorruft,  sondern  dass  besondere  Änderungen  der 
Zellen  eintreten  müssen,  um  die  Bildung  maligner  Tumoren  zu  bewirken.  Dass 
nun  die  Reiz  Wirkung,  welche  die  Gegner  Ribberts  auch  für  das  nicht  verlagerte 
Epithel  als  auslösendes  Moment  der  bösartigen  Wucherung  annehmen,  auf  ver- 
lagertes Epithel  unter  Umständen  leichter  einwirken  kann,  soll  nicht  bestritten 
werden.    Die  Verlagerung  begünstigt  in  solchem  Falle  die  Geschwulstbildung. 

Es  bleibt  also  noch  die  Frage  zu  erledigen:  Kann  nicht  die  Änderung 
des  Zellcharakters  auch  ohne  Verlagerung  des  Epithels  zustande  kommen? 

Es  ist  natürlich  sehr  schwer,  eine  Veränderung  des  biologischen  Charakters 
der  Zellen  zu  beweisen,  so  lange  die  Bösartigkeit  nicht  durch  Tiefen  Wachs- 
tum oder  Metastasen  klar  vor  Augen  liegt.  Man  hat  vielfcu^h  die  morpho- 
logischen Veränderungen  als  Zeichen  dieser  Charakteränderung  angesehen. 
Ribbert  glaubt  aber,  dass  sie  erst  an  den  verlagerten  Zellen  sichtbar 
werden.  Dem  widersprechen  nun  die  anderweitigen  Beobachtungen,  besonders 
diejenigen  von  Haus  er.  Indes  muss  zugegeben  werden,  dass  solche  morpho- 
logischen Veränderungen  nicht  in  allen  jungen  Krebsen  nachweisbar  sind,  und 
dass  ähnliche  Veränderungen  bei  der  Regeneration  und  Entzündung  vor- 
kommen (Lubarsch).  Es  handelt  sich  also  um  graduelle  Unterschiede,  wo  die 
Grenze  im  einzelnen  Falle  schwer  zu  ziehen  ist.  Darum  sind  nur  solche 
Fälle  beweisend,  wo  ohne  Zellabschntirung  doch  ein  krebsiges  Tiefenwachs- 
tum stattgefunden  hat.  Da  solche  Fälle  vorliegen,  muss  Ribbert  mit  ihnen 
rechnen  und  so  kommt  er  zu  dem  zweiten  Zugeständnis:  Eäne  Epithelab- 
schnürung  ist  nicht  durchaus  notwendig.  Es  genügt,  dass  die  gesamte 
horizontale  Epidermisschicht  durch  die  subepitheliale  Bindegewebswucherung 
gehoben  und  so  förmlich  aus  dem  normalen  Verbände  abgetrennt  wird. 
„Denn  durch  die  Bindegewebswucherung  wird  das  Epithel  mehr  und  mehr 
isoliert  imd  dadurch  zu  selbständigerer  Proliferation  fähig,  indem  es  sich 
den  gegebenen  neuen  Verhältnissen  zunehmend  anpasst.  Es  wird  sich  nun 
durch  die  Neubildungsvorgänge  im  Allgemeinen  lediglich  verdicken,  aber  man 
könnte  auch  auf  den  Gedanken  kommen,  dass  es  in  das  neue  zellreiche  Binde- 
gewebe wegen  seiner  selbstständigeren,  von  normalen  Coriumzusanunenhang 
wenigstens  nicht  mehr  beeinflussten  Lebensfähigkeit  hineinwüchse.  Hier  stellen 
sich  ihm  ja  keine  physiologischen  Widerstände  entgegen". 

Ich  glaube,  dass  Hauser  mit  Recht  dieses  Zugeständnis  als  sehr 
wesentlich  betrachtet.  Ob  der  Widerstand  des  Bindegewebes  wirklich  geringer 
geworden  ist,  lässt  sich  nicht  sagen.  Die  Hauptsache  ist  die  Veränderung 
des  Epithels,  welches  sich  von  den  normalen  Wachstumsgesetzen  lossagt. 
Das  ist  dasselbe,  was  auch  Hauser  behauptet,  nur  glaubt  er  nicht,  dass 
diese  Änderung  durch  die  grobe  Dehnung  herbeigeführt  werde. 

Da  wir  nun  gesehen  haben,  dass  die  künstlichen  Verlagerungen,  wie 
auch    die  physiologischen   Embolien    allein   niemals  eine  Geschwnlstbildung 
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zur  Folge  haben,  und  daRibbert  selbst  für  die  geschwulstartige  Wucherung 
eine  besondere  Anpassung  der  Zelle,  die  eben  in  der  Erwerbung  seiner  schranken-» 
losen  Wucherungsfähigkeit  bestehen,  für  notwendig  erachtet,  endlich  an  der 
Forderung  einer  vorausgegangenen  Verlagerung  nicht  mehr  festhält,  so 
muss  die  Hause rsche  Ansicht,  dass  die  Epithelveränderung  das  Bestimmende 
für  die  Entwickelung  der  bösartigen  Gechwülte  ist,  als  zu  Recht  bestehend 
anerkannt  werden.  Wie  diese  Epithelveränderung  aber  zustande  kommt, 
wissen  wir  noch  nicht. 

Somit  fällt  auch  der  Teil  der  Ribbert sehen  Hypothese,  welche  die  im 
extrauterinen  Leben  eintretenden  Gewebsverlagerungen  mit  den  embryonalen 
Keimversprengungen  in  gleiche  Linie  stellt.  Diese  zeichnen  sich  durch  ihre 
uns  unbekannte  Entstehung  und  durch  ihre  Dauerhaftigkeit  gegenüber  den 
ersteren  aus.  Ribbert  hat  das  Verdienst,  ihre  Bedeutung  und  ihr  häufiges 
Vorkommen  wieder  in  das  rechte  Licht  gerückt  zu  haben.  Mit  ihren  Bezieh- 
ungen zur  Geschwulstbildung  beschäftigt  sich  eingehend  Lubarsch,  dessen 
Anschauimgen  ich  hier  in  etwas  allgemeinerer  Form  wiedergeben  möchte. 

Die  embryonal  versprengten  Keime  stellen,  wie  sich  Ziegler  sehr  richtig 
ausdrückt,  Gewebsmissbildungen  dar,  deren  Ursache  wir  nicht  kennen,  die 
häufig  schon  in  der  Keimanlage  begründet  sind.  Dadurch,  dass  diese  Zell- 
haufen (Umierenkeime,  Kiemengangsepithel,  Neuroepithel)  bei  den  normalen 
Rückbildungen  und  SchUessungs Vorgängen  nicht  zu  Grunde  gehen,  beweisen 
sie  bereits  eine  gewisse  Autonomie.  Ein  Teil  dieser  kleinen  Geschwülste 
(Naevi,  Lipome,  Fibrome,  Chondrome)  bleibt  zeitlebens  auf  ihrer  ursprünglichen 
Grösse  stehen  oder  nimmt  nur  im  Verhältnis  des  Körperwachstums  zu. 

Ein  anderer  Teil  zeigt,  oft  erst  in  späteren  Jahren,  ein  auffälliges 
Wachstum,  das  sich  innerhalb  der  gewiesenen  Gewebsgrenzen  hält.  Dazu 
gehören  gewisse  Lipome,  Neurofibrome,  Adenomyome.  Eine  derartige,  oft 
plötzlich  einsetzende  Steigerung  ist  für  uns  deshalb  nicht  überraschend,  weil 
wir  ja  ähnliche,  erst  spät  einsetzende  Um-  und  Neubauten  physiologisch  an 
den  verschiedensten  Geweben  kennen,  so  besonders  in  der  Zeit  der  Pubertät. 

Endhch  kann  ein  Teil  dieser  Geschwülste  ein  schrankenloses  Wachs- 
tum zeigen,  wie  die  pigmentierten  Naevi,  die  EpitheUen  der  Adenomyome. 
Die  Wucherungsfähigkeit  ist  über  die  Norm  gesteigert,  ohne  dass  wir  in  der 
Lage  wären,  eine  genügende  Ursache  anzugeben.  Nur  auslösende  Reize  sind 
uns  zum  Teil  bekannt. 

Wir  hätten  also  drei  keineswegs  scharf  gesonderte  Etappen  der  Ge- 
schwulstbildung vor  uns,  für  die  wir  eine  Art  Vorbild  an  den  epithelialen 
Wucherungen  der  Eihäute  besitzen.  Das  normale  Zottenepithel  zeigt  ein 
typisches  Tiefenwachstum  in  die  mütterlichen  Gewebe,  welches  sich  aber  in 
bestimmten  Grenzen  hält.  Bei  der  Blasenmole,  die  höchst  wahrscheinlich  auf 
einer  Änderung  der  Eianlage  beruht,  ist  die  epitheliale  Neubildung  und 
Wucherung  ausserordentlich  vermehrt.    Bleiben  Reste  derselben  zurück  oder 
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werden    sie    embolisch   verschleppt,    so    tritt  in   nicht  seltenen   Fällen   ein 
schrankenloses  Wuchern  der  epitheUalen  Bestandteile  ein. 

Bei  den  Geschwulstbildungen  aus  embryonalen  Keimen  haben  wir  eine 
fortlaufende  Reihe  sich  steigender  pathologischer  Vorgänge  vor  uns;  sie 
beginnen  mit  einer  Abweichung  vom  normalen  Wachstumsgesetz  und  endigen 
mit  einer  völligen  Anarchie  (Beneke). 

Es  ist  keineswegs  gesagt,  dass  die  schrankenlose  Wucherung  bereits  in 
der  ersten  Anlage  voraus  bestimmt  sein  muss,  vielmehr  kann  dieselbe,  wie 
dies  auch  Marchand  für  die  bösartigen  Geschwülste  der  Blasenmole  anführt, 
durch  äussere  Ursachen  ausgelöst  werden. 

Für  die  im  extrauterinen  Leben  entstehenden  Sarkome  und  Carcinome, 
die  von  anscheinend  normalen  Geweben  ausgehen,  wissen  wir  nichts  von 
vorausgegangenen  Stadien,  wie  sie  oben  beschrieben  sind.  Und  während 
für  die  aus  Gewebsmissbildungen  hervorgehenden  Geschwülste  in  der  Selbst- 
ständigkeit der  ursprünglichen  Zellanlage  eine  gewisse  Disposition  erblickt 
werden  kann,  fehlen  uns  solche  Anhaltspunkte  für  die  letztere  Art  von 
Geschwülsten.  Dass  mechanische,  entzündliche  und  sonstige  Reize  Carcinom- 
entwickelung  auslösen,  ist  bekannt  genug.  Aber  andererseits  wissen  wir, 
wie  selten  im  allgemeinen  Reizwirkung  und  Krebsentwickelung  zusammen- 
treffen. Es  unterliegt  wohl  keinen  Zweifel,  dass  gewisse  Individuen  eine 
Disposition  zur  Krebsbildung  besitzen  und  Lubarsch  hat  in  Überein- 
stimmung mit  Birch-Hirschfeld,  Beneke,  Hansemann  diese  Disposition 
aufs  neue  betont.  Worin  diese  Disposition  besteht,  wissen  wir  nicht. 
Hanse  mann  hat  geglaubt,  mit  dem  Begriff  der  Anaplasie  uns  einen  tief eren 
Einblick  in  den  Begriff  der  Malignität  zu  gewähren.  Lubarsch  kann  diesem 
Satz  nicht  beistimmen  und  wohl  mit  Recht.  Die  Anaplasie  bedeutet,  dass 
die  Zellen  an  Differenzierung  verloren  und  an  Selbstständigkeit  zugenommen 
haben.  Das  ist  nichts  anderes,  wie  eine  Umschreibung  der  an  den  Geschwulst- 
zellen zu  beobachtenden  Thatsachen.  Die  Anaplasie  steht,  wie  Hansemann 
selbst  sagt,  in  keinem  innereji  Zusammenhang  mit  der  vermehrten  Proliferation, 
welche  den  bösartigen  Geschwülsten  eigen  ist.  An  anderer  Stelle  freilich 
heisst  es:  „Es  ist  damit  ein  Ausdruck  gegeben  für  die  Art  der  Veränderung, 
die  die  Zellen  eingehen  müssen ,  um  maligne  Eigenschaften  zu  besitzen''. 
Anaplastische  Zellen  besitzen  also  maligne  Eigenschaften.  Der  Wucherungs- 
reiz geschieht  unabhängig  von  der  Anaplasie,  trifft  er  eine  normale  Zelle,  so 
entsteht  eine  Hyperplasie  im  weitesten  Sinne  des  Wortes,  trifft  er  eine 
anaplastische  Zelle,  so  entsteht  der  maligne  Tumor.  Die  Anaplasie  bedeutet 
nur  eine  Disposition  zur  malignen  Wucherung.  Wie  sie  zustande  kommt, 
wissen  wir  nicht.  Nun  aber  kann  man  nach  Hansemanns  eigenem  Aus- 
spruch die  grössere  Selbständigkeit  für  viele  Fälle  nur  in  der  Wucherung, 
Metastasenbildung  erkennen.  Worin  in  anderen  Fällen  die  grössere  Selbst- 
ständigkeit besteht,  wie  sie  von  der  bösartigen  Wucherung  zu  trennen   ist, 
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darüber  kann  man  sich  aus  Hansemanns  Schilderungen  kein  klares  Bild 
machen. 

Sehr  viel  klarer  ist  entschieden  die  Auffassung  von  Hauser,  wenn  er 
als  das  Wesentliche  der  krebsigen  Epithelentartung  die  Einbusse  an  physio- 
logischer Funktion  und  die  gleichzeitige  dauernde  Steigerung  des  Assimilations- 
und Prolif erationsvermögens  hinstellt. 

Hauser  ist  auch  mit  Recht  ein  Anhänger  des  regionären  Becidivs.  Er 
verteidigt  auch  gegen  Ribbert,  der  den  Krebs  nur  aus  sich  selbst  heraus- 
wachsen lässt,  das  periphere  Wachstum  durch  krebsige  Entartung  benach- 
barter Zellen.  Alle  diese  Thatsachen  deuten  auf  eine  uns  vorläufig  noch 
ganz  unbekannte  Disposition  der  Gewebe  und  Zellen  hin. 

Dass  bei  der  Geschwulst-,  insbesondere  der  Metastasenbildung  nicht 
ausschliesslich  die  direkten  cellularen  Wechselwirkungen,  sondern  die  Ände- 
rungen des  gesamten  Körpers  eine  Rolle  spielen,  dafür  sprechen  schon  die 
von  Lubarsch  früher  erwähnten  Thatsachen.  Dass  nach  Entfernung  der 
Hauptgeschwulst  die  Metastasen  im  Wachstum  stille  stehen,  ja  ganz  zurück- 
gehen können,  muss  für  manche  Fälle  als  sehr  wahrscheinlich  angenommen 
werden.  Ein  physiologisches  Vorbild  dafür  haben  wir  wieder  in  der  Eient- 
wickelung.  Sobald  die  Schwangerschaft  durch  Eiausstossung  unterbrochen 
oder  beendet  wird,  gehen  sämtliche  ausgesäten  fötalen  Zellen,  deren  Ernäh- 
rung von  der  Mutter  und  nicht  vom  Ei  abhängig  war,  zu  Grunde. 

Diese  Geschwulstdispositionen  genauer  zu  erforschen,  wird  eine  der 
Hauptaufgaben  der  Geschwulstlehre  sein.  Dass  auch  sie  in  der  Keiment- 
wickelung begründet  sind,  darauf  deuten  die  interessanten  Befunde  an  den 
Neurofibromen  hin,  wo  durch  eine  Operation  wie  mit  einem  Schlage  Ge- 
schwulstentwickelung am  ganzen  peripheren  Nervensystem  oder  gar  die 
sarkomatöse  Entartung  entfernt  gelegener  Fibromknoten  ausgelöst  wird. 

Ob  für  alle  Geschwülste  eine  angeborene  Disposition  des  Gesamt- 
körpers oder  einzelner  Teile  notwendig  ist  oder  ob  allein  durch  äussere  Reize 
normale  Gewebe  zur  schrankenlosen  Wucherung  angeregt  werden  können,  wo- 
für die  Häufigkeit  gewisser  Krebse  bei  bestimmter  Reizeinwirkung  (Pfeifen-, 
Paraffin-,  Schornsteinfegerkrebs)  spricht,  hängt  mit  der  Erforschung  der  Dispo- 
sition aufs  innigste  zusammen. 
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Erfahrungen  über  das  Fibroma  simplex  gesammelt  worden.  Nur  einzelne 
Fälle  von  seltener  Lokalisation  oder  Angeborensein  der  Geschwulst  sind  be- 
richtet worden. 

Viel  häufiger  finden  sich  kasuistische  Mitteilungen  über  die  Keloide. 
Da  die  Abgrenzung  dieser  Geschwulst  von  einer  entzündlichen  Hypertrophie 
oder  gewöhnlichem  Fibrom  oft  auf  Schwierigkeiten  stösst,  so  sind  nicht  alle 
klinischen  Diagnosen  als  gültig  anzusehen. 

Mit  der  Pathogenese  dieser  Neubildungen  beschäftigen  sich  Thorn  (22) 
(spontanes  Keloid)  und  Wilms  (24)  (Narbenkeloid).  Beide  betonen,  dass  die  Cutis 
der  Mutterboden  derselben  ist.  Die  Grenze  derselben  wird  nicht  überschritten. 
Der  Papillarkörper  kann,  wie  schon  Babes  angiebt,  über  der  Neubildung 
mehr  oder  weniger  stark  gedehnt  sein,  aber  auch  umgekehrt  eine  stärkere 
Papillenbildung  zeigen.  Elastische  Fasern  fehlen  völlig.  Beziehungen  zum 
Nervensystem  sind  nicht  aufzufinden.  Während  Thorn  einen  Zusammen- 
hang der  Wucherungen  mit  den  Gefässscheiden  und  dem  Verlaufe  der  Ge- 
fässe  vermisst,  bestätigt  Wilms  diese  schon  von  früheren  Autoren  betonte 
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Abhängigkeit  und  zeigt  ihre  Übereinstimmung  mit  den  bei  der  einfachen 
Wundheilung  an  den  umgebenden  Gefässbezirken  sich  abspielenden  Zell- 
wuchenmgen.  Er  streitet  dem  Narbenkeloid  den  Geschwulstcharakter  voll- 
ständig ab.  Es  ist  nichts  anderes,  wie  eine  besondere  auf  individuelle  Dis- 
position beruhende  und  von  besonderen  äusseren  Momenten  abhängige  Form 
der  Narbenbildung.  Sie  überschreitet  nie  die  Grenze  der  Verletzungszone. 
Man  kann  dieser  Auffassung  für  diejenigen  Keloide,  welche  auf  leprösem 
oder  syphiUtischem  Boden  entstehen,  um  so  eher  zustimmen,  als  sie  rück- 
gängig zu  werden  pflegen  (transitorische  Keloide).  Bei  den  bleibenden  Keloiden 
ist  die  Disposition  der  Cutis  zur  keloiden  Entartung  eine  viel  grössere.  Ob 
bei  den  sogenannten  spontanen  Keloiden  stets  ein  subepidermoidal  einwirken- 
des Trauma  vorausgegangen  ist,  unterliegt  noch  starkem  Zweifel.  Wenigstens 
steht  die  Grösse  der  beobachteten  Keloide  (Ravogli  [17])  häufig  in  einem  solchen 
Missverhältnis  zu  dem  etwa  vorausgegangenen  Trauma,  dass  eine  autonome 
Geschwulstbildung  in  der  besonders  disponierten  Cutis  angenommen  werden 
muss.  Es  handelt  sich  dabei  um  multiple  Keloide  der  Haut,  die  ganz  wie 
multiple  Neurofibrome  nach  operativen  Eingriffen  nur  schneller  recidivieren. 

Die  Disposition  der  Haut  zur  fibromatösen  Neubildung  muss  als  wich- 
tigstes Moment  angesehen  werden.  Dafür  sprechen  vor  allem  die  Recidive, 
wenn  auch  die  lokale  Nachwirkung  eines  entzündUchen  Virus  (Syphilis)  in 
Betracht  gezogen  werden  muss.  Dafür  sprechen  die  Fälle  von  angeborenem 
Keloid  (Koch  [8]).  Einen  recht  interessanten  Fall  von  Heredität  der  Keloid- 
disposition  fülui;  Hutchinson  (6)  an:  Grossvater  Narbenkeloid,  Mutter  Brust- 
keloid,  Tochter  Narbenkeloid,  Sohn  Keloid  an  den  Impfstellen  der  Vaccination, 
ebenso  ein  Vetter.  Daneben  bestand  in  der  Familie  eine  Neigung  zur  Bil- 
dung cystischer  Hauttumoren. 

Die  parasitäre  Theorie  von  Secchi  (19,  20)  (Befunde  von  Blastomyceten  in 
Keloiden)  ist  zu  wenig  gestützt.  Die  von  ihm  gefundenen  Körperchen  wird  man, 
in  Übereinstimmung  mit  Mantegazza  (10)  für  hyaline  Produkte,  Russeische 
Körperchen  anzusehen  haben.  Die  Zweifel  sind  um  so  mehr  berechtigt,  als 
dieselben  Blastomyceten  die  verschiedenartigsten  Geschwülste  erzeugen  sollen. 

Die  auslösenden  Reize  für  die  Geschwulstbildung  scheinen  ausser  Traumen 
besonders  die  infektiösen  Granulome  (Syphilis  und  Lepra)  abzugeben.  Auch 
chemische  Ätzungen  (Jod,  CoUodium,  Schwefelsäure)  und  Verbrennungen 
(Blitzschlag)  kommen  in  Betracht. 

II.  Fibrome  der  Nerven,  echte  Nenronie,  Gliome. 
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Ist  die  angeborene  Disposition  zur  Greschwulstbildung  bei  der  Entstehung 
der  Keloide  schon  sehr  wahrscheinlich,  so  muss  dieselbe  für  die  Fibrome  des 
peripheren  Nervensystems,  die  sogenannten  Neurofibrome  in  den  meisten 
Fällen  als  gesichert  gelten.  Sie  treten  bekanntlich  in  den  verschiedensten 
Formen  auf,  als  multiple  Hautgeschwülste  (Fibromata  mollusca),  als  diffuse 
Elephantiasis  nervorum,  als  Rankenneurofibrom,  als  multiple  Geschwülste  der 
Nervenstämme.  Sehr  häufig  sind  die  verschiedensten  Formen  mit  einander 
kombiniert,  treffen  auch  oft  mit  anderen  kongenitalen  oder  in  früher  Jugend 
bemerkbar  werdenden  Entwickelungsstörungen,  besonders  der  Haut  (Naevi 
der  verschiedensten  Art)  zusammen.  Das  kasuistische  Material  der  letzten 
Jahre  bestätigt  nur  die  früheren  Erfahrungen.  Unter  den  Statistiken  führe 
ich  die  von  Kölpin  (22)  für  das  Fibroma  moUuscum  an.   Unter  52  Fällen  waren 
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9  angeboren,  7  traten  im  1.— 3.,  5  im  4.— 10.,  7  im  11.— 20.,  6  im  21.— 30. 
und  4  nach  dem  30.  Lebensjahre  auf.  Wir  sehen  daraus,  dass  die  ange- 
borene Disposition  zur  Wucherung  sich  häufig  erst  im  Pubertätsalter  oder 
noch  später  offenbart.  Warum  die  Geschwülste  bald  angeboren  sind,  bald 
erst  extrauterin  zur  Entwickelung  kommen,  wissen  wir  nicht.  Ebenso  wenig, 
worin  die  merkwürdige  Neigung  des  Nervenbindegewebes  zur  Geschwulst- 
bildung  beruht.  Wir  können  nur  sagen,  dass  eine  Entwickeluugsstörung  vor- 
liegt, die  aber  nicht  auf  groben  Keimversprengungen  beruht.  Für  eine  Ent- 
wickelungsstörung  sprechen  auch  die  sonst  an  den  Patienten  beobachteten 
Miss-  und  Hemmungsbildungen  (Naevi,  Epispadie,  Idiotie,  Schwachsinn).  Auf- 
fallend ist  femer  die  Häufigkeit  der  Heredität.  Für  das  Fibroma  molhiscum 
giebt  Kölpin  17®/o  an.  In  einem  Falle  waren  drei  Geschwister  erkrankt. 
Petrin  (30)  fand  unter  60  Fällen  von  multiplen  Neurofibromen  13 mal  hereditäre 
Belastung,  d.  h.  gleiche  oder  ähnliche  Erkrankungen  des  Nervenbindegewebes 
bei  den  Eltern,  bezw.  Geschwistern.  Menke  (27)  beobachtete  in  einem  Falle  bei 
drei  Generationen  (Grossmutter,  Mutter  und  Sohn)  multiple  Neurofibrome. 
Ein  Geschwulstknoten  sass  bei  allen  dfei  Personen  an  der  gleichen  Stelle 
des  Nervus  medianus.  Von  besonderem  Interesse  ist  auch  die  von  Strube  (36) 
beobachtete  Kombination  multipler  Fibrome  mit  Gliom  des  Rückenmarks. 

Für  die  in  späteren  Lebensjahren  auftretenden  Geschwulstbildungen 
könnte  man  an  die  Einwirkung  besonderer  auslösender  Reize  denken.  Viel- 
fach werden  Traumen  als  Ursache  des  ersten  Auftretens  der  Knoten  ange- 
geben. Bemerkenswert  ist,  dass  die  Hautfibrome  sich  besonders  reichlich  an 
den  stärker  gescheuerten  Körpergegenden  (Gürtelgegend,  Nates,  Nacken, 
Buckel)  zu  entwickeln  pflegen.  Dass  bei  bestehender  Neurofibromatosis  ein 
operativer  Eingriff  wie  mit  einem  Schlage  an  dem  ganzen  peripheren  Nerven- 
system neue  Knotenbildung  hervorrufen  kann,  beweisen  am  besten  die  Fälle 
von  v.  Büngner  (5)  und  Habermann  (14).  Man  könnte  fast  sagen,  je  häufiger 
operiert  wird,  um  so  schneller  und  reichlicher  die  Neubildung.  Besonders 
gefährlich  ist  der  operative  Reiz  für  solche  Knoten,  die  bereits  sarkomatös 
entartet  sind.  Dann  kommt  es  sehr  häufig  ziun  lokalen  Recidiv,  welches 
seine  grössere  Bösartigkeit  durch  Übergreifen  auf  die  Umgebung  beweist 
(Finotti  [12]).  In  vielen  Fällen  fehlen  aber  äussere  Ursachen  und  der  ganze 
Prozess  verläuft  selbst  bei  operativen  Eingriffen  gutartig.  Die  bestehenden 
Knoten  wachsen  nicht  weiter,  ja  Hautknoten  können  sich  sogar  nach  Resektion 
der  grösseren  Nervenstämme  zurückbilden.  Neue  Knoten  werden  nicht  ge- 
bUdet. 

Bezüglich  der  Lokalisation  der  Geschwülste  sei  betont,  dass  sowohl  die 
spinalen,  wie  cerebralen  und  auch  die  sympathischen  Nerven  ergriffen  sein 
können.  Am  häufigsten  sind  die  spinalen,  besonders  der  Ischiadicus  und 
Medianus,  und  zwar  bis  zu  ihren  Wurzeln,  sowohl  vorderen,  wie  hinteren 
befallen.     Die   cerebralen,    von   denen   nur   die   Nervi   vagi   und   trigemini 
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häufiger  erkranken,  zeigen  nur  extrakranielle  Tumorbildung.  Eine  Ausnahme 
macht  der  Fall  von  Gerhardt,  wo  am  Accessorius  intradurale  Knoten  sassen 
(Strube).  Auf  eine  selbständige  multiple  Neurofibrombildung  am  Sympathicus- 
geflecht  der  Darm  Wandungen  hat  Askanazy  (2)  aufmerksam  gemacht.  Ausser 
der  cirkumskripten  Tumorbildung  kommen  auch  dififuse  Verdickungen  ganzer 
Nervenstämme  z.  B.  des  Nervus  medianus  bis  zur  Dicke  des  Nervus  ischiar 
dicus  vor.  Auch  die  spinalen  und  sympathischen  Ganglien  können  von  der 
Fibrombildung  ergriffen  werden  (Marchand,  Strube).  Brüchanow  (4)  sah 
ein  isoliertes  Neurofibroma  gangUocellulare  in  der  Nebenniere. 

Das  mikroskopische  Bild  der  fibromatösen  Neubildung  ist  nicht  immer 
übereinstimmend.  Bald  handelt  es  sich  um  ein  zellenreiches  lockeres,  bald 
um  ein  derbfaseriges  Gewebe.  Bald  geht  die  Wucherung  vom  Endoneurium, 
bald  vom  Perineurium,  bald  vom  Epineurium  aus.  Die  endoneuralen  Fi- 
brome sollen  nach  Finotti  dichter,  die  perineuralen  lockerer  gebaut  sein. 
In  den  perineuralen  Hautknoten  eines  Falles  von  multipler  Neurofibromatose 
sah  er  sehr  viel  Langhanssche  Blasenzellen,  die  er  von  den  Endothelzellen 
der  erweiterten  Nervensaftbahnen  ableitet.  Das  von  Unna  betonte  häufige 
Vorkommen  der  Mastzellen  wird  auch  von  neueren  Autoren  bestätigt  (Strube). 
In  vielen  Fällen  wird  eine  schleimige  Degeneration  des  Gewebes,  die  zu 
cystischen  Erweichungsherden  führen  kann,  angegeben. 

Die  Kasuistik  der  letzten  Jahre  hat  ferner  die  von  Garrö  hervorgehobene 
Häufigkeit  der  sarkomatösen  Entartung  der  multiplen  Neurofibrome  bestätigt 
(Scheven  [33],  Hartmann  [17],  Habermann,  Finotti).  Ob  eine  scharfe 
Trennung  zwischen  diesen  sekundären  Sarkombildungen  und  dem  primären 
soHtären  Sarkom  eines  Nerven,  welches  schneller  auf  die  Umgebung  über- 
greifen und  früher  innere  Metastasen  machen  soll,  auf  die  Dauer  möglich 
sein  wird,  scheint  zweifelhaft.  Die  Tumoren  stellen  gewöhnlich  Spindelzellen- 
sarkome oder  Myxosarkome  dar.  Sie  recidivieren  sehr  schnell,  greifen  dann 
auch  auf  die  Umgebung  über.  Die  sarkomatöse  Entartung  kann  auf  andere 
Knoten,  wenn  man  so  sagen  will,  überspringen.  Eine  echte  Metastasenbildung 
ist  sehr  selten.  Die  Sarkombildimg  wird,  wie  die  primäre  Fibrombildung 
von  der  eigentlichen  Nervensubstanz  nicht  beeinflusst,  denn  nach  Durch- 
schneidung oder  Resektion  eines  Nerven  kann  an  dem  peripheren  degenerierten 
Stück  doch  wieder  Sarkombildimg  auftreten. 

Wie  verhalten  sich  nun  die  Nervenfasern  in  den  Geschwülsten?  Diese 
Frage  ist  noch  keineswegs  geklärt.  Sehr  merkwürdig  ist  die  Thatsache,  dass 
die  Exstirpation  grösserer  Knoten  mit  zugehörigen  Nerven  sehr  wenig  oder 
gar  keine  Ausfallserscheinungen  hervorzurufen  braucht  (Scheven).  Man 
muss  daran  denken,  dass  bei  dem  allmähhchen  Wachstum  der  Geschwülste 
kollaterale  Bahnen  zur  Übernahme  der  Funktion  eingeübt  werden.  Dass 
überhaupt  schwerere  Störungen  der  MotiUtät  selten  sind,  soll  auf  der  geringen 
Alteration    der   Nervenfasern   in    der   Geschwulst   beruhen.      Dass   aber  die 
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Fibrombildung  einen  Reiz  auf  die  Nervenfaser  ausüben  kann,  dafür  sprechen 
die  ausstrahlenden  Schmerzen,  welche  besonders  in  den  Fällen  von  v.  Büngner 
and  Hab  ermann  einen  sehr  hohen  Grad  erreichten,  sowie  die  funktionellen 
Störungen  der  Blase  und  des  Darmes,  welche  die  Beteiligung  gewisser  Sym- 
pathicusgebiete  schon  klinisch  feststellen  Hessen.  Das  vollständige  Nachlassen 
der  heftigen  Unterleibsschmerzen  im  Falle  Hab  ermann  wird  auf  eine  voll- 
ständige Unterbrechung  der  Leitungsbahnen  zurückgeführt.  Eine  genauere 
Untersuchung  der  einzehien  Fälle  ergiebt  bei  den  Stammneuromen  immer 
leichte  Störungen  der  Motilität  und  Sensibilität  (besonders  Paraesthesien). 
Selten  werden  dieselben  so  hochgradig,  wie  in  dem  Falle  von  Petrin  (Ab- 
stumpfung des  Drucksinns,  des  Temperatursinns,  des  Muskelsinns,  allgemeine 
Ataxie,  Equino-Varus- Stellung  der  Füsse  u.  s.  w.).  Dabei  ist  zu  berück- 
sichtigen, dass  hochgradige  Lähmungen,  Atrophien  u.  s.  w.  durch  Kom- 
pression des  Rückenmarks  infolge  eines  oder  mehrerer  im  Wirbelkanal  vor- 
handener Fibrome  der  Nervenwurzeln  hervorgerufen  werden  können.  Es 
scheint  festzustehen,  dass  bei  stärkerem  Wachstum  der  Geschwülste  die  ner- 
vösen Symptome  sich  steigern  (Scheven,  v.  Büngner,  Petrin).  Dazu 
stimmt  auch  die  Angabe,  dass  in  solchen  zellreichen  Knoten,  besonders  in 
den  sarkomatösen  der  Nachweis  guterhaltener  Nervenfasern  immer  schwieriger 
oder  unmöglich  wird. 

Giebt  es  neben  dem  Schwund  auch  eine  Neubildung  von  Nervenfasern? 
Man  nimmt  allgemein  an,  dass  eine  solche  von  früheren  Autoren  (Führer, 
Förster,  Krause  u.  a.)  behauptete  Beteiligung  der  Nervenfasern  an  der 
Geschwulstbildung  nicht  existiert.  Die  Nervenfasern  zeigen  nur  eine  starke 
Verlängerung  und  Schlängelung.  An  und  für  sich  wäre  ein  seitliches  Aus- 
sprossen von  neuen  Fasern,  deren  periphere  Kontinuität  durch  die  Geschwulst 
unterbrochen  ist,  oder  eine  stärkere  Neubildung  an  den  oberen  Stümpfen 
nach  der  Geschwulstresektion  wohl  möglich.  Es  würde  sich  dabei  um  rege- 
nerative Vorgänge  handeln,  die  mit  Geschwulstbildung  nichts  zu  thun  haben. 
Jedoch  sind  derartige  Regenerationen  nicht  mit  Sicherheit  beobachtet  worden. 
Finotti,  der  seine  besondere  Aufmerksamkeit  darauf  richtete,  hat  sie  voll- 
ständig vermisst.  Petrön  allerdings  glaubt  in  einem  seiner  jüngst  veröffent- 
lichten Fälle  dünne  jugendliche  Fasern  neben  älteren  normalen  gesehen  zu 
haben.  Eine  Druckatrophie  soll  ausgeschlossen  sein.  Vielleicht  handelt  es 
sich  aber  nur  um  besonders  starke  physiologische  Differenzen  der  Faserdicken. 
Auch  Benda  und  Menke  (27)  glauben,  dass  in  ihrem  Falle  eine  Regeneration 
von  Fasern  vorliegt,  weil  sie  eine  ungewöhnlich  grosse  Zahl  von  Nervenfasern 
fanden.  Ich  halte  es  nicht  für  ausgeschlossen,  dass  auch  eine  überreiche 
kongenitale  Anlage  von  Nervenfaserverzweigungen  bei  der  Neurofibromatose 
bestehen  kann. 

Eine  Vermehrung  der  eigentlichen  Nervenfasern  (nicht  ihrer  Äste)  ist 
ja  nur  denkbar  mit  gleichzeitiger  Vermehrung  der  Ganglienzellen.    Eine  ge- 


90  Aschoff,  GeschwtÜBte.    Nervenfibromc,  Neurome,  Gliome. 

schwulstaitige  Vermehrung  derselben  ist  bisher  am  centralen  Nervensystem 
bei  der  allgemeinen  Neurofibromatose  nicht  beobachtet  worden.  Wohl  aber 
liegen  aus  neuerer  Zeit  Beobachtungen  vor,  welche  einen  aussergewöhnlichen 
Reichtum  von  GangUenzellen  in  den  peripheren  ICnoten  selbst  beweisen. 
Dass  bei  der  Neurofibromatose  auch  ganglienzellenhaltige  Knoten  vorkommen, 
ist  nichts  wunderbares.  Es  handelt  sich  dabei  um  fibromatöse  Entartung 
spinaler  oder  sympathischer  Ganghen.  Von  diesen  Fibromen  des  Nerven- 
systems sind  aber  die  echten  Neurome  wohl  zu  trennen. 

Eine  besonders  ausführhche  und  genaue  Schilderung  multipler  ganglien- 
zellenhaltiger  Geschwülste  der  Haut  hat  Knauss  (6)  in  jüngster  Zeit  veröffent- 
licht und  damit  den  Anstoss  zur  weiteren  Forschung  auf  diesem  Gebiete  ge- 
geben. Er  konnte  zeigen,  dass  bei  seiner  jungen  Patientin,  deren  übriges 
Nervensystem  intakt  war,  multiple,  den  gewöhnlichen  Neurofibromen  der 
Haut  entsprechende  Geschwülste  bestanden,  die  aber  nicht  mit  Nervenfasern 
in  Zusammenhang  standen.  An  einzelnen  Hessen  sich  Beziehungen  zu  Ge- 
fässwäuden  feststellen.  Diese  Geschwülste  bestanden  mikroskopisch  aus  zahl- 
reichen marklosen  und  markhaltigen  Nervenfasern  und  grossen  Mengen  von 
Ganglienzellen,  deren  Übereinstimmung  mit  den  Elementen  der  sympathischen 
Ganglien  sehr  auffällig  war.  Dieselben  waren  von  der  verschiedensten  Grösse. 
Ohne  Zweifel  bestand  also  in  der  Geschwulst  eine  Vermehrung  der  nervösen 
Substanz,  d.  h.  der  Ganglienzellen  samt  ihren  Ausläufern,  gegen  die  Norm. 
Knauss  glaubt,  dass  die  Beteiligung  der  marklosen  Nervenfasern  an  den 
multiplen  Neurofibromen  nicht  immer  genügend  berücksichtigt  und  erforscht 
worden  sei  und  dass  doch  manche  besonders  unter  dem  Einfluss  der  v.  Reck- 
linghausenschen  Arbeit  als  reine  Fibrome  der  Nerven  beschriebenen  Ge- 
schwülste echte  Neurome  gewesen  sein  könnten.  Wenn  man  auch  zugeben 
muss,  dass  ein  Teil  der  Ganglienzellen  wieder  zu  Grunde  gegangen  sein  kann, 
so  spricht  doch  der  negative  Befund  seitens  so  vieler  Forscher  dafür,  dass 
die  überwiegende  Mehrzahl  der  Fälle  reine  Fibrome  der  Nerven  gewesen  sind. 

Häufiger  scheinen  solitäre  echte  Neurome  vorzukommen  (Loretz  [8], 
Borst  [2],  Busse  [3],  Beneke  [1]).  Sie  sitzen  im  Gebiet  des  Sympathicus 
(Ganglia  thoracica  —  Loretz,  Borst;  GangUa  lumbalia  —  Busse;  Plexus 
hypogastricus,  Plexus  solaris  --  Beneke).  Zu  den  echten  Neuromen  des  Plexus 
suprarenalis  scheinen  auch  die  von  Marchand,  Weichselbaum  (10),  Brü- 
chanow  (s.  oben)  veröffentlichten  Fälle  von  Nebennieren  tum  oren  zu  gehören. 
Der  Nachweis,  dass  wirklich  ein  Mehr  von  nervöser  Substanz,  nicht  nur  eine 
Auseinanderdrängung  durch  Bindegewebe  stattgefunden  habe,  ist  nicht  immer 
leicht  zu  erbringen.  Einen  ungewöhnlichen  Sitz  zeigen  die  von  A.  Key  (5) 
(Nasenflügel)  und  Haenel  (4)  (rechte  Fissura  orbitalis  superior)  beschriebenen 
ganglienzellenhaltigen  Gesehwülste. 

Das  klinische  Bild  dieser  Tumoren  ist  erst  in  seinen  Anfängen  gezeichnet. 
Im  Falle  Knauss   bestanden   gar  keine  nervösen  Symptome.    Busse  ver- 
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zeichnet  sehr  schwere  Störungen  der  Motilität,  Sensibilität  und  der  Reflexe, 
die  aber  durch  die  Lage  der  Geschwulst  nur  schwer  erklärt  werden  konnten. 
Über  Beeinträchtigung  der  geistigen  Funktionen,  angeborene  Hautanomalien 
u.  dergl.  liegen  keine  genaueren  Angaben  vor.  Die  Patientin  von  Knauss 
war  geistig  normal,  die  von  Loretz  epileptisch.  Dass  sich  die  Geschwülste 
schon  im  jugendlichen  Alter  entwickeln  köunen,  zeigen  die  Fälle  von  Knauss 
(im  dritten  Lebensjahre)  und  von  Busse  (im  ersten  Lebensjahre). 

Das  führt  uns  auf  die  Genese  der  Geschwulst.  Es  unterliegt  wohl  keinem 
Zweifel,  dass  auch  hier,  wie  bei  der  Fibrombildung  der  Nerven,  eine  an- 
geborene Störung  in  der  Anlage  des  Nervensystems  vorUegt.  Es  handelt 
sich  anscheinend  um  Bildung  von  überschüssigem  Material  in  dem  Verlauf 
des  Sympathicus,  denn  die  multiplen  Neurome  von  Knauss  wird  man  mit 
dem  Autor  auf  das  sympathische  Gefässnervensystem  zurückführen  müssen. 
Gewiss  ist  es  nicht  ausgeschlossen,  dass  bei  der  zur  allgemeinen  Fibroment- 
wickelung führenden  krankhaften  Anlage  des  Nervenbindegewebes  gleichzeitig 
auch  Störungen  in  der  Anlage  des  Nervensystems  selbst  vorkommen,  sodass 
sich  beide  Geschwulstbildungen  mit  einander  kombinieren  können.  Auffällig 
ist,  dass  das  sympathische  Nervensystem  in  dieser  Beziehung  so  bevorzugt 
ist  Aus  dem  überschüssigen  Material  an  indifferenten  Zellen  entwickelt  sich 
allmählich  das  ganglienzellenhaltige  Neurom.  Ob  ausgebildete  Ganglienzellen 
noch  einer  Teilung  fähig  sind,  d.  h.  also,  ob  aus  einem  gewöhnlichen  fertigen 
GangUon  des  Sympathicus  eine  Geschwulst  entstehen  kann,  sollte  man  nach 
den  Kenntnissen  von  der  Regeneration  dieser  Teile  bezweifeln.  Dass  aber 
in  pathologisch  angelegten  Ganglien  eine  solche  bis  zur  Bösartigkeit  sich 
steigernde  Wucherung  der  Ganglienzellen  vorkommen  kann,  nimmt  Beneke 
für  einen  seiner  FäUe  an.  Hoffentlich  werden  weitere  Befunde  darüber  noch 
Klarheit  verschaffen.  Ebenso  bedarf  die  Frage,  ob  die  echten  Neurome  mit 
multiplen  Fibromen  der  Nerven  kombiniert  sein  können,  ob  Übergänge 
zwischen  beiden  Formen  bestehen,  wie  es  wahrscheinlich  ist,  oder  ob  eine 
scharfe  Trennung  aufrecht  erhalten  werden  muss,  eingehender  Bearbeitung^). 

Den  Heterotopien  des  sympathischen  Nervensystems,  auf  welche  wir 
die  abnorm  gelagerten  ganglienzellenhaltigen  Geschwülste  zurückführen  müssen, 
wären  die  Heterotopien  der  grauen  Substanz  im  Centralnervensystem  gleich- 
zustellen. Sieht  man  von  den  durch  Artefakte  bedingten  augeblichen  Hetero- 
topien des  Rückenmarks  ab,  so  bleiben  doch  auch  Fälle,  die  völlig  einwands- 
frei  sind.    Meine  (11)  hat  erst  kürzlich  wieder  an  einem  Gehirn  neben  anderen 


>)  Nach  der  Niederschrift  dieser  Zeilen  erhielt  ich  noch  Kenntnis  von  dem  Fall,  den 
M.B.  Schmidt  (9)  beobachtet  hat.  Es  handelt  sich  um  ein  echtes  Neurom  des  Plexus  supra- 
renaUs.  Auch  hier  liegt  eine  Mehrbildung  von  Ganglienzellen  vor;  dieselben  zeigen  zum  Teil 
das  Aussehen  wie  in  den  Ganglien  jugendlicher  Individuen,  d.  h.  sie  sind  frei  von  Pigment, 
zum  Teil  sind  sie  mehrkemig.  Das  Präparat  stammt  von  einem  37j&hr.  Manne,  der  sonst 
keine  Tumoren  des  Nervensystems  besass. 
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schweren  Entwiekelungsstörungen  solche  versprengten  Inseln  von  Ganglien- 
zellen bezw.  Neuroblasten  beschrieben.  Dass  sich  aus  solchen  Keimen  ge- 
schwulstartige Glia Wucherungen  entwickeln  können,  dafür  spricht  der  Fall 
von  Baumann-Ziegler  (Neuroglioma  gangliocellulare).  Ob  ausser  der  Ver- 
lagerung auch  noch  ein  Überschuss  von  Ganglienzellenbildung  stattgefunden 
hat,  ist  schwer  zu  sagen. 

Ich  komme  unten  noch  einmal  auf  diese  Frage  zurück.  Mehrfach  sind 
Geschwülste,  die  nur  aus  Nervenfasern  bestanden,  als  echte  Neurome  des 
Rückenmarks  beschrieben  worden.  Dass  dieselben  einer  genauen  Kritik 
nicht  standhalten  und  dass  selbst  der  v.  K^hldensche  Fall  zweifelhaft  ist, 
hat  Lubarsch  bereits  im  vorigen  Bericht  betont  Es  fehlte  vor  allem  die 
Ganglienzellenhyperplasie,  aus  der  diese  Geschwülste  ihren  Ursprung  nehmen 
könnten.  Einfach  regenerative  Prozesse  würden  nicht,  wie  im  v.  Kahl  den- 
schen Falle  angegeben  ist,  die  Pia  zerstören.  Andererseits  ist  echte  Hetero- 
topie  der  grauen  Substanz  auch  im  Rückenmark  mehrfach  gesehen  worden 
(s.  Pick  [14]).  Diese  Versprengungen  sind  auf  relativ  frühzeitige  Entwiekelungs- 
störungen zurückzuführen.  Einfache  Verlagerungen,  Abschnürungen  des 
Ependym-  und  Centralkanalepithels  können  bei  den  bis  in  das  extrauterine 
Leben  hineinreichenden  ümbildungsvorgängen  des  Nervenrohres  auch  noch 
in  späteren  Stadien  jederzeit  stattfinden. 

Solche  Epithelabschnüruugen  sind  nun  von  gewisser  Bedeutung  für  die 
Genese  der  Gliome  geworden.  Buch  holz  war  der  erste,  welcher  in  einem 
Gehimgliom  epithelbekleidete  Cysten  beschrieb.  Er  leitet  diese  Epithelaus- 
kleidung von  den  Gliomzellen  ab,  deren  Mutterzellen  ja  ursprünglich  epi- 
thelialen Charakter  besessen  haben.  Er  glaubt,  dass  unter  den  besonderen 
Verhältnissen  der  Cystenbildung  eine  epithelartige  Anordnung  der  Gliomzellen 
auftreten  kann.  In  ähnlicher  Weise  deutet  Borst  (4)  seine  Befunde  von  epithel- 
bekleideten Hohlräumen  in  sklerotischen  Herden.  Dagegen  vertritt  Stroebe, 
dem  wir  eine  sehr  gründliche  Arbeit  über  die  Gehimgliome  verdanken 
(s.  letzten  Bericht),  die  Anschauung,  dass  es  sich  in  seinem  Falle  von  epithel- 
bekleideter Cystenbildung  um  Abschnürungen  und  Verlagerungen  des  Ven- 
trikelepithels handelt,  welche  durch  Entwiekelungsstörungen  bedingt  worden 
sind.  Für  die  Abkunft  vom  Ventrikelepithel  spricht  vor  allem  der  Besatz 
der  Zellen  mit  Flimmerhaaren.  Henneberg  (10),  der  jüngst  einen  ähnlichen 
Fall  von  Epithelcysten  im  Gliom  beobachtete,  hält  indes  die  Theorie  der 
Eutwickelungsstörung  für  irrig,  da  sich  die  Cysten  nur  in  einzelnen  Ab- 
schnitten der  Geschwulst  finden  und  sich  so  lange  inmitten  der  Geschwulst, 
deren  Ausgangspunkte  sie  bilden  sollen,  erhalten  haben.  Er  führt  die  bei 
den  verschiedentlichen  Entzündungen  der  Ventrikel  (Ependymitis  granulosa, 
Cysticercen)  beobachteten  Epithelabschnürungen  durch  die  wuchernde  Glia 
an  und  glaubt,  dass  bei  dem  Vorwachsen  der  Gliome  in  die  Ventrikelhöhle  sehr 
leicht  ähnliche  Epithelverlagerungen  vorkommen  können.    Obwohl  ich  selbst 
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an  eine  aktive  Proliferation  des  Ependymepithels  in  solchen  Fällen  auf  Grund 
meiner  Untersuchungen  über  die  Ependymitis  granulosa  glaube,  so  muss  ich 
doch  eine  so  starke  Neubildimg,  wie  sie  z.  B.  Stroebe  beschreibt,  für  un- 
wahrscheinlich halten.  Auch  sind  die  Henneberg  sehen  Gegengründe  nicht 
stichhaltig,  da  wir  wissen,  dass  epitheUale  Keime,  die  den  Grundstock  für 
Gesehwulstbildung  abgeben,  wie  z.  B.  die  Urnierenschläuche  in  den  Adeno- 
myomen  des  Ligamentum  latum,  sich  sehr  lange  erhalten  und  sogar  proliferieren 
können.  Es  ist  ja  nicht  gesagt,  dass  die  verlagerten  Ventrikelepithelien  durch 
ihre  weitere  Differenzierung  das  Gliom  bilden  müssen,  sondern  sie  sind  nur 
die  Wahrzeichen  dafür,  dass  in  dem  betreffenden  zur  Gliombildung  neigenden 
Bezirke  eine  Entwickelungsstörung  bestanden  hat.  Damit  wissen  wir  freilich 
über  den  Zusanunenhang  zwischen  dieser  Störung  und  der  Geschwulstbildung, 
über  die  letzte  Ursache  aller  dieser  Vorgänge  noch  nichts.  Aber  solche  Be- 
obachtungen zeigen  uns,  dass  wir  die  bestimmenden  Faktoren  nicht  nur  im 
extrauterinen  Leben,  sondern  auch  schon  in  der  Entwickelungszeit  der  Frucht, 
vielleicht  noch  weiter  zurück  zu  suchen  haben.  Indes  ist  zu  beachten,  dass 
wir  bis  jetzt  nur  wenige  Fälle  von  Gliom  mit  Epithelcysten  kennen,  dass 
eine  Verallgemeinerung  der  daraus  gezogenen  Schlüsse  nicht  zulässig  ist. 

Etwas  klarer  liegen  die  Verhältnisse  bei  dem  Gliom  des  Auges.  Darüber 
hat  bereits  Axenfeld  im  letzten  Jahre  unter  den  Erkrankungen  des  Auges 
eingehend  berichtet.  Ich  bringe  hier  nur  die  für  uns  wichtigen  Daten.  Nach 
den  Untersuchungen  von  Greeff  und  Hertel  (8)  unteriiegt  es  wohl  keinem 
Zweifel,  dass  auch  die  Gliome  des  Auges  aus  echten  Gliazellen  aufgebaut 
sind.    In  seiner  Monographie  stellt  Wintersteiner  (24)  folgende  Sätze  auf: 

1.  Die  Netzhautgeschwulst  kommt  nur  im  kindlichen  Alter,  ja  sehr 
häufig  (vielleicht  immer)  angeboren  vor. 

2.  Dieselbe  betrifft  in  einem  Fünftel  bis  einem  Viertel  (19,1  resp.  23,9  °/o) 
der  Fälle  beide  Augen. 

3.  In  (wenn  auch  seltenen)  Fällen  waren  mehrere  Mitglieder  derselben 
Familie  von  Neuroepithelioma  retinae  befallen. 

4.  In  einer  Anzahl  von  Fällen  ist  es  mit  kongenitalen  AnomaUen  des 
Auges  und  des  übrigen  Körpers  kombiniert. 

Wintersteiner  konnte  femer,  in  Bestätigung  der  Befunde  älterer 
Autoren,  bei  der  Untersuchung  jüngerer  Stadien  der  Geschwulstbildung  in 
der  inneren  Netzhautschicht,  von  der  die  Geschwulst  ihren  Ursprung  nahm, 
rosettenartig  angeordnete  epitheliale  Elemente  nachweisen,  welche  eine  gewisse 
Ähnlichkeit  mit  der  Neuroepithelschicht  der  Retina  zeigten.  Nach  Winter- 
steiner sind  Zellen  der  letzteren  in  die  inneren  Schichten  der  Retina  ver- 
gesprengt worden.  Treffen  diese  Beobachtungen  zu,  so  haben  wir  ganz  ähn- 
liche Verhältnisse,  wie  beim  Gehimgliom,  d.  h.  epithelführende  Cysten  inmitten 
der  Geschwulst.  Unter  32  Fällen  konnte  Winter  st  einer  11  mal  solche 
Rosetten  nachweisen.    Auch  hier  wird  man  daran  denken  können,  dass  die 


94  Asch  off,  Geschwalste.    Nervenfibrome)  Nenrome,  Gliome. 

Gliazellen  sich  epitbelartig  angeordnet  hätten.  Indes  will  Wintersteiner 
in  einem  Falle  von  Mikrophthalmus  den  direkten  Übergang  der  Stäbchen- 
und  Zapfenschicht  in  diese  Zellformen  gesehen  haben.  Ein  kleines  Glionn 
mit  gleichzeitiger  Versprengung  von  mehr  oder  weniger  differenzierten  Ele- 
menten des  Neuroepithels  in  die  innere  Kömerschicht  sah  auch  Ginsberg  (9) 
in  einem  Falle  von  Mikrophthalmus.  So  drängt  alles  zu  der  Annahme,  dass 
die  Gliombildung  thatsächlich  mit  Entwickelungsstörungen  der  Retina  in  Zu- 
sammenhang steht.  Dass  auch  hier  äussere  Momente,  wie  Traumen,  als 
auslösende  Reize  wirken  oder  das  Wachstum  der  bestehenden  Geschwülste 
beschleunigen,  daran  muss  festgehalten  werden.  Der  Umstand,  dass  die  Ver- 
lagerungen in  vei*schiedene  Tiefen  der  Retinaschichten  hinein  erfolgen  können, 
erklärt  die  widersprechenden  Angaben  über  den  Ausgangspunkt  der  Geschwulst. 

Über  die  Entstehung  der  Rückenmarksgliome  wissen  wir  noch  weniger, 
als  über  die  des  Gehirns  und  der  Retina.  Die  Frage  ist  hier  um  so  ver- 
wickelter, als  die  Gliombildung  in  nahe  Beziehung  zu  den  Erweichungshöhlen 
des  Rückenmarks,  der  Syringomyelie  gesetzt  worden  ist.  Eine  scharfe 
Trennung  zwischen  den  bei  manchen  Fällen  von  Syringomyelie  vorhandenen 
centralen  Gliawucherungen  und  echter  Geschwulstbildung  wird  sich  nicht  in 
allen  Fällen  ziehen  lassen.  Auch  bei  der  sog.  centralen  Gliose  handelt  es 
sich  ja  nicht  nur  um  Vermehrung  der  Fasern,  sondern,  wenn  auch  seltener, 
um  solche  der  Zellen.  Ein  zellreiches,  schnell  wucherndes  Gliom  ist  natür- 
lich leicht  von  umschriebenen  Gliosen  zu  trennen.  Der  hauptsächlich  von 
Hoffmann  und  Schlesinger  verfochtenen  Anschauung,  dass  kongenitale 
Anomalien,  welche  sich  in  dem  Zurückbleiben  embryonalen  Keimgewebes 
hinter  dem  Centralkanal  in  der  Schliessungslinie  desselben  äussern,  die  Grund- 
lage für  die  als  Syringomyelie  bezeichneten  Wucherungs-  und  Zerfallsvoiigänge 
der  Rückenmarksglia  bilden,  ist  Saxer  (15a)  wiederholt  entgegengetreten.  Ich 
kann  hier  auf  die  Frage  der  centralen  Gliose  und  der  Syringomyelie  nicht 
weiter  eingehen,  verweise  vielmehr  auf  das  Referat  von  Saxer. 

Wir  können  den  bisherigen  Untersuchungen  nur  entnehmen,  dass  bei 
Störungen  in  der  Entwickelung  des  Centralkanals  auch  stärkere  centrale 
Gliabildung  vorzukommen  pflegt.  Wie  weit  sich  echte  Geschwulstbildung  der 
Glia  in  ihrer  ersten  Anlage  bis  in  das  embryonale  Leben  oder  die  ersten 
Lebensjahre  zurückführen  lässt,  müssen  weitere  Untersuchungen  lehren.  Dafür 
sprechen  bereits  die  Befunde  von  Schlesinger,  Schule  (18)  und  Rosenthal 
(15).  Im  Falle  Rosenthal  handelt  es  sich  um  ein  äusserst  cystenreiches  mit 
Syringomyelie  kompliziertes  Gliom.  Die  Cysten  waren  mit  Epithelien,  ähnlich 
denjenigen  des  Centralkanals,  ausgekleidet.  Die  Entwickelung  des  Glia- 
gewebes  aus  den  Epithelien  unterlag  nach  den  mikroskopischen  Bildern 
keinem  Zweifel. 

Wenn  ich  versucht  habe,  die  Gründe  für  kongenitale  Anlage  der  Gliome 
stärker  hervorzuheben,  so  will  ich  keineswegs  damit  sagen,  dass  alle  Gliome 
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einer  solchen  bedürfen,  dass  nicht  auch  äussere  Reize  eine  (für  uns  anscheinend) 
normale  Glia  zur  geschwulstartigen  Wucherung  bringen  könnten.  Näheres 
wissen  wir  darüber  nicht. 

Die  mehrfach  erwähnte  Stroebesche  Arbeit  hat  auch  für  die  histo- 
logische Durchforschung  der  Gliome  neue  Anregungen  gegeben.  Andererseits 
haben  die  neuen  Ergebnisse  in  der  Entwicklungsgeschichte  und  besonders 
die  Färbungsmethoden  von  Mallory  und  Weigert  wesentliche  Dienste 
geleistet.  Bei  der  nahen  Beziehung  zwischen  Glia  und  nervösen  Elementen, 
bei  dem  Streit  über  das  Verhalten  der  Fasern  in  Gliomen  waren  besonders 
zwei  Fragen  von  Interesse :  Wie  bauen  sich  die  Gliome  auf  und  wie  scheiden 
sie  sich  von  den  bindegewebigen  Sarkomen  ?  Stellt  man  sich  auf  den  Stand- 
punkt, dass  bei  der  kongenitalen  Anlage  der  Geschwulst  noch  nicht  völlig 
differenziertes  Epithel  des  Nervenrohres  den  Ausgangspunkt  der  Greschwulst 
bildet,  so  wäre  die  MögUchkeit  gegeben,  dass  in  den  Geschwülsten  nicht  nur 
fertige  Gliazellen,  sondern  auch  nervöse  Elemente  oder  Mischformen  gefunden 
würden.  Das  ist  nun  in  der  That  der  Fall  (Flexner).  So  konnte  bereits 
Stroebe  in  seinen  fünf  Fällen  ganglienzellenartige  Elemente  mit  grosser 
Regelmässigkeit  nachweisen  und  seine  Befunde  sind  mehrfach  bestätigt  worden 
(Hamilton  u.  a.).  Es  handelt  sich  natürlich  nicht  um  echte  Ganglienzellen, 
denn  ihnen  fehlte  der  ausgebildete  Nervenfortsatz  und  damit  die  Funktions- 
fähigkeit. Das  Vorkommen  echter  Ganglienzellen  in  Gliomen  ist  noch  kein 
Beweis,  dass  sie  integrierende  Bestandteile  der  Geschwulst  sind.  Es  können 
auch  die  Reste  der  ursprüngUchen,  durch  die  Geschwulstzellen  auseinander- 
gesprengten normalen  Ganglienzellen  sein. 

Neben  den  mannigfaltigen  Zellformen  erheischt  die  Grundsubstanz  noch 
besonderes  Interesse.  Stroebe  und  Weigert  sind  bekanntlich  Verfechter 
der  verschiedeneu  Anschauung  über  die  Beziehungen  des  Gliafasersystems 
zu  den  Gliazellen.  Nach  Stroebe  (20)  ist  der  Befim'd  von  Spinnenzellen, 
deren  Protoplasma  in  feinste  starre  Fortsätze  nach  allen  Seiten  ausläuft,  für 
die  Gliome  charakteristisch.  Andererseits  hat  Taylor  (21)  ein  derbes  Gliom 
beschrieben,  in  welchem  ein  Zusammenhang  der  reichlichen  Fasermengen 
mit  den  Zellen  nicht  nachweisbar  war,  wie  es  Weigert  auch  für  die  normale 
Glia  annimmt.  Die  histologischen  Arbeiten  der  letzten  Jahre  machen  es 
wahrscheinlich,  dass  beide  Zustände  vorkommen.  In  den  zellreichen  Ge- 
schwülsten finden  wir  ein  Verhalten,  wie  im  embryonalen  Rückenmark,  d.  h. 
Zellen  mit  faseriger  Ausstrahlung  des  Protoplasmas,  in  den  derben  Ge- 
schwülsten die  Fasern  vom  Zellleib  getrennt.  Doch  liegt  auch  hier  die 
endgültige  Entscheidung  noch  in  der  Zukunft.  Die  Frage,  ob  thatsächlich 
der  innige  Zusammenhang  der  Fasern  mit  dem  Zellleib  und  der  Nachweis 
desselben  für  die  Diagnose  so  notwendig  ist,  wie  Stroebe  es  will,  muss  von 
neuem  aufgeworfen  werden,  wenn  wir  die  Gliome  und  Sarkome  zu  trennen 
versuchen  (s.  letzten  Bericht).     Ich  halte  es  für  sehr  wahrscheinlich,  dass  in 
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schnell  wachsenden  Gliomen  eine  Differenzierung  des  Protoplasmaleibes  zum 
Faserkleid  ebensogut  unterbleiben  kann,  wie  z.  B.  in  den  Homkrebsen.  Dass 
auch  die  übrigen  von  Stroebe  betonten  Unterscheidungsmerkmale  nicht  un- 
bedingte Gültigkeit  haben,  beweist  u.  a.  der  Fall  von  PelsLeusden  (13),  wo 
ein  echtes  Gliom  die  Pia  in  ausgedehnter  Weise  durchwuchert  hat.  Solche 
Ausnahmen  bestätigen  aber  nur  die  Eegel.  Das  Wichtigste  bleibt  der  Nach- 
weis von  Gliafasem,  besonders  im  Innern  der  Geschwulst,  wo  Reste  der  alten 
Glia  kaum  noch  in  Betracht  kommen.  Sind  hier  Gliafasem,  die  sich  vom 
Bindegewebe  durch  die  van  Giesonsche  Färbung  leicht  unterscheiden  lassen, 
in  reichUcher  Menge  vorhanden,  so  genügt  dieser  Befund  für  die  Diagnose 
auch  ohne  den  Nachweis  der  Astrocyten.  In  faserarmen,  zellreichen  Ge- 
schwülsten wird  auf  das  Vorkommen  der  letzteren,  abgesehen  von  den  übrigen 
Eigenschaften  der  Geschwulst,  mehr  Gewicht  zu  legen  sein.  Ob  nicht  auch 
zellreiche  faserlose  Geschwülste  doch  von  der  Glia  ausgehen  können,  müssen 
weitere  Beobachtungen  zeigen  (s.  Bor st-Treut lein). 

In  den  zellreichen  GUomen  findet  man  ausser  den  Ganglienzellen  ähn- 
lichen Elementen  die  merkwürdigsten  Zell-  und  Kemformen,  auch  riesen- 
zellenartige  Gebilde  (Hamilton,  Pels  Leusden,  Juliusburger  und  Meyer). 
Sie  gleichen  in  dieser  Beziehung  manchen  zellreichen  Sarkomen.  Man  hat 
daher  früher  allgemein  den  Namen  Gliosarkom  dafür  angewandt.  Neuerdings 
macht  sich  das  Bestreben  geltend,  diesen  Ausdruck  nur  für  solche  Geschwülste 
zu  gebrauchen,  in  welchen  neben  der  Gliawucherung  auch  eine  sarkomatöse 
{Neubildung  des  spezifischen  Gefässbindegewebes  besteht. 

Wie  häufig  solche  Mischgeschwülste  sind,  weiss  ich  nicht,  habe  mir  auch 
aus  der  Litteratur  kein  rechtes  Urteil  über  sie  bilden  können.  Sie  wären 
wohl  als  Gliofibrosarkome  von  den  zellreichen  Gliomen,  die  mah  ruhig  Glio- 
Sarkome  weiter  benennen  sollte,  zu  trennen.  So  lange  wir  aber  die  Geschwülste 
selbst  noch  nicht  genauer  kennen,  ist  es  müssig,  über  den  Namen  zu  streiten. 
Vorläufig  genügt  ja  „zellreiches  Gliom". 

Einer  kurzen  Erwähnung  bedarf  noch  die  Frage  der  Metastasenbildung 
bei  Gliom.  Dass  dieselbe  bei  GehirngUomen  zu  den  grössten  Seltenheiten 
gehört,  ist  bekannt.  Einen  Fall  von  regionärer  Metastase  erwähnt  Stroebe. 
Moller(12)  beschreibt  ein  Gliosarkom  des  Rückenmarks  mit  Metastasen  in  Lunge, 
Darm  und  Nebennieren.  Leider  genügen  die  angewandten  Untersuchungs- 
methoden nicht,  um  die  Diagnose  Gliosarkom  ausser  allen  Zweifel  zu  stellen. 
Trotz  der  angeführten  Gegengründe  kann  es  sich  sehr  wohl  um  eine  primäre 
Darmgeschwulst  handeln.  Greifen  die  Gliome  auf  die  Pia  über,  so  kann  es 
leichter  zu  pialen  Metastasen  kommen.  Am  häufigsten  sind  solche  bei  Netz- 
hautgliomen  beobachtet  worden.  Bei  ihnen  sollen  auch  Metastasen  in  den 
inneren  Organen  nicht  so  ganz  selten  sein.  Scheiden  jedoch  die  diagnostisch 
zweifelhaften  Fälle  aus,  so  wird  auch  ihre  Zahl  eine  äusserst  geringe. 


Ganglien-  nnd  Riesenzellen  in  Gliomen.    Gliosarkome.    Metastasenbildang.    Rückblick.    97 

Werfen  wir  einen  Rückblick  auf  dieses  Kapitel,  so  haben  wir  es  durch- 
weg mit  Geschwülsten  zu  thun,  bei  denen  eine  angeborene  Disposition  der 
betreffenden  Gewebe  zur  Geschwulstbildung  oder  eine  gröbere  Entwickelungs- 
stömng  für  die  meisten,  wenn  auch  nicht  für  alle  Fälle  wahrscheinlich  ge- 
macht ist.  Wir  haben  einmal  Geschwülste  des  Stützgewebes  am  peripheren 
und  centralen  Nervensystem,  die  Neurofibrome  und  die  Nourogliome.  Beide 
zeichnen  sich  durch  die  relativ  grosse  Widerstandsfähigkeit  der  eingeschlossenen 
nervösen  Bestandteile  gegenüber  der  wuchernden  Geschwulstmasse  aus.  Beide 
können  neben  den  Nervenfasern  auch  Ganglienzellen  enthalten,  die  zum  Teil 
die  Reste  alter  Ganglienzellen,  wie  bei  den  Fibromen  der  spinalen  Ganglien, 
bei  den  diffusen  Gliomen  der  Hirnrinde,  darstellen,  zum  Teil  aber  auch  in 
einer  weit  über  das  Normale  hinaus  reichenden  Anzahl  vorhanden  sind.  Beide 
Arten  von  Geschwülsten  werden  mit  demselben  Namen,  Neurofibroma  oder 
Xeuroglioma  gangliocellulare  belegt.  Jedoch  nur  die  letzteren  stellen  echte 
Xeurome  dar,  wenn  man  darunter  Geschwülste  mit  Vermehrung  der  nervösen 
Bestandteile  begreift.  Derartige  sichere  Neurome  sind  bislang  nur  am  sym- 
pathischen Nervensystem  nachgewiesen  worden.  Aber  auch  bei  ihnen  handelt 
es  sich  nicht  um  eine  Wucherung  der  Ganglienzellen  (mit  sehr  seltenen  Aus- 
nahmen), sondern  um  eine  abnorm  reiche  Anlage  oder  Anlage  am  falschen 
Ort  Damit  nähern  sie  sich  wieder  den  ganglienzellenhaltigen  Gliomen  des 
(iehirns,  bei  denen  keine  Vermehrung  der  Ganglienzellen,  wohl  aber  eine 
Verlagerung  derselben  vorliegt.  Femer  ist  zu  berücksichtigen,  dass  die  aus 
nicht  differenziertem  Material  entstehenden  Gliome  gangheuzellenähnliche 
Elemente  enthalten  können,  die  aber  natürUch  die  Funktion  einer  Ganglien- 
zelle nie  übernehmen  können.  Bei  den  echten  Neuromen  des  Sympathicus 
handelt  es  sich  mehr  um  eine  geschwulstartige  Hyperplasie.  Dass  aus  solchen 
überschüssigen  Keimen,  wenn  sie  nicht  in  einen  normalen  Funktionsverband 
eintreten,  auch  bösartige  Geschwülste  durch  Wucherung  der  Ganglienzellen 
hervorgehen  können,  muss  nach  dem  Benek eschen  Befunde  für  möglich 
gehalten  werden. 

Eine  scharfe  Trennung  der  oben  erwähnten  Geschwulstformen  ist  nicht 
durchführbar. 
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Die  Myome  des  weiblichen  Geschlechtsapparates  sind  seit  dem  grossen 
Werke  von  v.  Recklinghausen  wieder  Gegenstand  grösseren  Interesses 
geworden.  Vor  allem  ist  die  ätiologische  Frage  in  ein  ganz  anderes  Licht 
gerückt  worden.  Die  Untersuchungen  der  letzten  Jahre  haben' gezeigt,  dass 
in  einer  grossen  Zahl  von  Myomen  epitheliale  Einschlüsse  nachgewiesen 
werden  können.  Wie  schon  der  letzte  Bericht  betonte,  ist  der  Ursprung 
dieser  epithehalen  Keime  nicht  für  alle  Fälle  der  gleiche  und  die  neueren 
Arbeiten  suchen  die  einzelnen  Gruppen,  je  nach  der  verschiedenen  Abstammimg, 
schärfer  abzugrenzen. 

Schon  V.  Recklinghausen  (63)  gab  zu,  dass  neben  dem  Typus  der 
Urnierenadenomyome  ein  solcher  der  Schleimhautadenomyome  aufgestellt 
werden  müsste.  Ich  wiederhole  noch  einmal  kurz  die  im  vorigen  Bericht 
ausführlicher  gegebenen  Merkmale.  Die  beiden  unterscheiden  sich  besonders 
durch  ihre  Lage  zum  Uteruscavum.  Die  schleimhäutigen  kommunizieren 
mit  demselben,  umgeben  es  als  ein  starres  Rohr,  liegen  central,  entwickeln 
sich  auch  an  der  ventralen  Wand  —  die  Urnierenadenomyome  liegen  in  den 
peripherischen  Schichten,  bevorzugen  die  dorsale  Wand,  treten  höchstens  sekundär 
mit  der  Schleimhaut  in  Verbindung.  Mikroskopisch  zeigen  die  letzteren, 
wenigstens  in  den  typischen  Fällen,  inmitten  des  Myomgewebes  geschlossene 
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DrüseDsysteme,  welche  ganz  an  den  kammförmigen  Aufbau  der  Urniere, 
wie  er  im  Nebeneierstock  angedeutet  ist,  erinnern.  In  einen  ampuUenförmigen 
Hauptkanal  ergiessen  sich  mehr  oder  weniger  zahlreiche  ungefähr  parallel 
einmündende  Seitenäste.  Diese  letzteren  lassen  drei  Abschnitte  erkennen. 
Sie  beginnen  mit  einem  cystenartig  aufgetriebenen  Endkolben,  aus  welchem 
ein  mit  kubischem  Epithel  bekleidetes  gewundenes  Sekretionsröhrchen  ent- 
springt; dasselbe  geht  in  ein  mit  hohem  zum  Teil  flimmernden  Cylinder- 
epithel  versehenes  Sammelrohr  über,  welches  in  die  Hauptampulle  einmündet. 
Was  sie  zuweilen  noch  auszeichnet  ist  der  Befund  sogenannter  Pseudoglo- 
meruli,  kugeliger  oder  halbkugeliger,  gefässreicher  Erhebungen  in  den  Endkolben 
und  Schlauchampullen,  sowie  das  häufige  Vorkommen  von  Pigmentkörpern 
im  Lumen  der  Kanälchen  und  stärkere  Pigmentierung  des  Stroma.  In  den 
Schleimhautadenomyomen  kehrt  die  Struktur  der  üterusschleimhaut  wieder, 
mehr  oder  weniger  parallel  verlaufende,  zum  Teil  auch  stärker  gewundene 
mit  Cylinderepithel  (Flimmerepithel)  ausgekleidete  Schläuche,  eingebettet  in 
ein  cytogenes  Gewebe,  welches  sich  in  ähnlicher  Form  auch  in  den  Urnieren- 
adenomyomen  findet.  So  sehr  man  die  Berechtigung  dieser  Unterscheidung 
und  den  Vergleich  der  Strukturen  mit  der  Urniere  bezw.  Uterusschleimhaut 
anerkennen  muss,  so  wenig  darf  man  sich  verhehlen,  dass  diese  Unterscheidung 
in  vielen  Fällen  auf  die  grössten  Schwierigkeiten  stossen,  ja  häufig  unmöglich 
werden  kann,  weil  der  geschlossene  Aufbau  der  Urnierenadenome  selten  so 
regelmässig  vorhanden  ist,  die  Drüsen  vielmehr  unregelmässig  im  Myom 
zerstreut  sind  und  dann  aber  auch  als  Abkömmlinge  der  Uterusschleimhaut 
aufgefasst  werden  können,  zumal  wenn  die  Differenzierung  der  Röhrcheii  in 
funktionell  verschiedene  Abschnitte  und  die  Pseudoglomeruli  fehlen.  End- 
kolbencysten  und  Pigmentkörper  sind  auch  in  richtigen  Schleimhautadeno- 
myomen gefunden  worden.  Ebensowenig  kann  der  Sitz  für  die  Abstammung  der 
Keime  in  jedem  Falle  entscheidend  sein,  denn  wir  wissen  jetzt,  dass  auch  in 
der  ventralen  Wand  Urnierenadenomyome  vorkommen  und  dass  echte  Schleim- 
hautadenomyome  bis  in  die  peripheren  Schichten  hineinreichen  können.  Koss- 
mann  (30)  und  v.  Lockstaedt  (37)  sind  in  dem  Bestreben,  den  Schleimhaut- 
adenomyomen zu  ihrem  Rechte  zu  verhelfen,  so  weit  gegangen,  die  Existenz  der 
Urnierenadenomyome  ganz  zu  leugnen  oder  sie  nur  als  Ausnahmen  zuzulassen. 
Ich  glaube,  dass  die  von  ihnen  angeführten  Gründe  gegen  die  Umierentheorie, 
unter  welchen  die  Ähnlichkeit  der  Urnierenadenome  mit  der  Struktur  der 
Uterusschleimhaut  die  Hauptrolle  spielt,  so  lange  nicht  stichhaltig  sind,  als 
bis  sie  an  unzweifelhaft  schleimhäutigen  Adenomyomen  denselben  typischen 
Aufbau,  wie  in  den  echten  Urnierenadenomyomen  nachgewiesen  haben.  In 
dieser  Forderung  stimme  ich  mit  Pick  (52),  der  einen  besonders  interessanten 
Fall  von  ümierenadenomyom  den  bekannten  hinzufügt,  vollständig  überein. 
Dass  thatsächlich  Urnierenkeime  für  die  Bildung  von  Fibromyomen 
von  Bedeutung  sind,  beweisen  am  besten  die  Geschwülste  des  Lig.  rotundum 
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in  oder  ausserhalb  des  Leistenkanals.  Diese  inguinalen  Adenomyome  zeigen 
zum  Teil  die  von  v.  Recklinghausen  als  typisch  für  die  ümierenreste  be- 
schriebenen drüsigen  Anordnungen  in  einer  fast  reinen  Form  (Cullen  [11], 
Pfannenstiel  [69],  Bluhm  [6],  Ulesko-Stroganowa  [70],  Blumer  [7], 
Pick  [52],  Aschoff  [1],  v.  Recklinghausen  [64]).  Da  es  nach  unseren  ent- 
wickelungsgeschichtlichen  Kenntnissen  ausgeschlossen  ist,  dass  Teile  der  weib- 
lichen Geschlechtsstränge  in  die  inguinalen  Weichteile  gelangen,  wohl  aber  das 
Lig.  rotundum  als  Leistenband  der  Urniere  mit  den  letzteren  in  inniger  Ver- 
bindung steht,  die  Urniere  selbst  ursprünglich  bis  in  die  Tnguinalgegend  reicht, 
so  folgt  daraus  mit  einer  an  Gewissheit  grenzenden  Wahrscheinlichkeit,  dass 
die  epithelialen  Einschlüsse  dieser  Inguinaltumoren  Reste  der  Urnieren  sind. 
Dann  aber  dürfen  wir  mit  dem  gleichen  Rechte  die  ihnen  völlig  gliech  ge- 
bauten Geschwülste  der  lig.  lata,  der  Tuben-  und  üteruswand  auch  auf 
Ümierenreste  zurückführen. 

Fehlen  aber  die  streng  geschlossenen  inselförmigen  Anordnungen,  die 
im  Einzelnen  das  Bild  des  Nebeneierstocks  wiederholen,  so  müssen  wir  mit 
der  Möghchkeit  einer  anderen  Abkunft  rechnen.  In  dieser  Beziehung  sind  die 
Untersuchungen  von  Rob.  Meyer  (40,41)  von  Bedeutung,  der  an  mehreren  sonst 
normalen  Uteri,  darunter  auch  fötalen,  sowohl  tiefe  bis  in  die  Muskulatur 
reichende  drüsenartige  Ausstülpungen  des  Schleimhautepithels  und  Abschnü- 
rungen desselben,  besonders  im  Fundus,  als  auch  stärkere  Astbildungen  des 
Wo Iff sehen  Ganges,  besonders  im  Cervi^teil,  nachweisen  konnte.  Ferner  hat 
Kossmann  als  weitere  Quelle  die  von  ihm  als  häufiges  Vorkommnis  nach- 
gewiesenen Nebentuben  angesehen.  Er  geht  soweit,  auch  für  isolierte  Epithel- 
stränge in  der  Uteruswand  eine  mehrfache  Anlage  des  weiblichen  Genital- 
rohres  verantwortlich  zu  machen.  Ich  halte  eine  solche  Deutung  für  gezwungen 
und  unwahrscheinüch.  Der  Verlauf  der  von  Rob.  Meyer  beschriebenen 
Kanäle  spricht  gegen  diese  Auffassung.  Wir  haben  also  neben  der  Urniere 
noch  die  Umierengänge  und  die  Müller  sehen  Gänge  als  Quellen  solcher 
Epithelkeime  zu  betrachten. 

Berücksichtigen  wir  nun  die  Lage  der  Urniere  und  ihres  Leistenbandes 
zum  Geschlechtsstrang  und  bedenken  wir,  dass  die  Kreuzung  des  Geschlechts- 
stranges mit  der  Urnierenleiste  über  eine  Strecke  liin  statthat,  die  beim 
weiteren  Wachstum  ungefähr  dem  späteren  Corpus  uteri,  nicht  etwa  nur  dem 
Tuben  Winkel  entspricht,  und  dass  sich  der  Ansatz  des  Leistenbandes  bei 
jüngeren  Föten  auch  an  der  vorderen  Fläche  des  Uteruskörpers  nachweisen 
lässt,  so  können  wir  folgende  Arten  von  Adenomyomen  unterscheiden: 

1.  Adenomyome  der  Ümierenreste.  Zum  Teil  mit  typischer  inselförmiger 
Anordnung  der  Drüsen  in  der  Form  des  Epoophoron. 

Sie  können  sieh  im  Bereich  der  lig.  lata  vom  freien  Rande  desselben 
bis  zur  Uteruskante  (Breus,  Pick,  Aschoff),  abwärts  bis  zum  Scheiden- 
gewölbe (Pfannenstiel,  v.  Herff,  Bluhm)  und  in  der  Wand  des  Uterus 
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(V.  Recklinghausen,  v.  Lockstaedt  u.  a.),  ferner  im  Verlauf  des  Lig. 
rotundum  bis  zum  Ansatz  desselben  über  der  Schamfuge  (Güllen,  Pfannen- 
stiel, Bluhm,  Pick,  y.  Recklinghausen  u.  a.)  entwickeln.  Sie  bevor- 
zugen den  Tubenwinkel  und  die  dorsale  Fläche  des  Uterus. 

2.  Adenomyome  der  Müller  sehen  Gränge. 

Sie  gehen  entweder  aus  abnormen  Tiefenwucherungen  der  Drüsen  oder 
aus  fötalen  Sprosseubildungen  des  Müll  ersehen  Epithelrohres,  im  Tuben- 
abschnitt auch  aus  einer  mehrfachen  Anlage  des  Müll  ersehen  Ganges  her- 
vor. Sie  bevorzugen  die  centralen  Schichten  des  Gorpus  uteri  (v.  Reckling- 
hausen, Güllen,  V.  Lockstaedt,  Leguen  und  Marien  [35]). 

3.  Adenomyome  der  Gärtner  sehen  Gänge. 

Nach  unseren  bisherigen  Kenntnissen  über  die  längere  Persistenz  der 
Umierengänge  im  cervikalen  Abschnitt  des  Uterus  werden  wir  die  betrefiEen- 
den  Adenomyome  dort  am  häufigsten  erwarten  müssen  (s.  Ito  [25]).  Ihnen 
stehen  die  ein&chen  Gystenbildungen  in  den  seitlichen  Abschnitten  der  Vagina 
sehr  nahe  (Klein  [29]). 

Leider  ist  es  bis  jetzt  nicht  gelungen,  Reste  des  sekretorischen  Umieren- 
abschnittes  in  den  weibliehen  Geschlechtsorganen  an  älteren  Föten  oder  Neu- 
geborenen mit  Sicherheit  nachzuweisen.  Meine  eigenen  Untersuchungen  an 
Föten  sind  gleichfalls  negativ  ausgefallen.  Immerhin  berechtigen  uns  die 
sonstigen  u.  a.  von  Roh.  Meyer  erhobenen  Befunde  zu  der  Behauptung, 
dass  am  weibliehen  Genitalstrang  epitheliale  Absprengungen  im  fötalen  Leben 
vorkommen  können  imd,  wie  es  die  vielfachen  Befunde  in  den  letzten  Jahren 
zeigen,  zur  Myombildung  in  Beziehung  stehen. 

Es  darf  indes  nicht  unerwähnt  bleiben,  dass  nicht  alle  epithelialen  Ein- 
schlüsse so  unbedingt  als  in  der  Fötalzeit  entstanden  aufge&sst  werden 
dürfen.  Gerade  für  die  Schleimhautadenome  ist  eine  später  einsetzende 
Wucherung  der  Drüsen  in  die  Muskulatur  mit  sekundärer  Myombildung 
nicht  ausgeschlossen.  In  ähnlicher  Weise  hat  bekannüich  Chiari  seine 
Tubenmyome  zu  erklären  versucht,  aber  nicht  allgemeine  Zustimmung  ge- 
funden. Für  die  subserösen  Myome  muss  man  an  Abschnürungen  des  Peri- 
tonealepithels denken,  welches  häufig  an  der  Oberfläche  solcher  Geschwülste 
Sprossenbildungen  in  die  Tiefe  treibt.  Ich  glaube  wenigstens  so  den  Befund 
peripher  gelegener  kleiner  Cysten  in  einem  sonst  epithelfreien  subserösen 
Kugeimyom  deuten  zu  müssen.  Umgekehrt  kommen  auch  schon  während 
der  fötalen  Entwickelung  drüsenförmige  Einstülpungen  des  Serosaepithels  am 
Uterus  vor,  wie  ich  in  einem  Falle  nachweisen  konnte.  Vielleicht  sind  die 
Rickerschen  Befunde  ähnlieh  zu  erklären. 

Da  wir  die  Adenomyome  eigentUeh  nur  im  entwickelten  Zustande  kennen 
ernen,  so  ist  es  sehr  schwer,  ein  Urteil  über  die  Beziehungen  des  Adenoms 
zur  Myombildung  zu  fällen.  Wird  das  Myomgewebe  von  den  Umierenresten, 
die  ja  auch  das  cytogene  Gewebe  liefern,  mitgebildet  oder  stammt  es  vom 
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Uterus.  Das  erstere  ist  nicht  ausgeschlossen,  denn  die  Epoophoronschläuche 
haben  bekanntlich  eine  muskulöse  Scheide.  Stammt  es  von  der  Muskulatur, 
so  fragt  sich,  ob  der  Reiz,  den  der  epitheliale  Keim  dauernd  ausübt,  zur 
Myombildung  genügt,  y.  Recklinghausen  hat  schon  die  Schwierigkeit 
dieser  Frage  hervorgehoben.  Für  die  voluminösen  Formen  kommt  nach  ihm 
die  besondere  Disposition  des  muskulösen  weiblichen  Genitalschlauches  zur 
Hyperplasie  auf  Grund  verschiedenartigster  Irritationen  mit  in  Betracht.  Da- 
für zieht  V.  Recklinghausen  die  gleichzeitig  vorhandenen  epithelfreien 
Kugelmyome  als  Beweis  heran.  Die  Abhängigkeit  des  Geschwulstgewebes 
von  dem  Mutterboden  zeigt  sich  auch  an  denjenigen  inguinalen  Tumoren, 
die  sich  dicht  unter  der  Haut,  wo  die  muskulären  Bestandteile  des  Lig.  rotun- 
dum  fast  ganz  oder  völlig  geschwunden  sind,  entwickeln.  Statt  des  Adeno- 
myoms  finden  wir  ein  Adenofibrom. 

Wenn  wir  nun  einen  grossen  Teil  von  Myomen  des  weiblichen  Ge- 
schlechtsapparates auf  Entwickeluugsstörungen  zurückführen  dürfen,  so  bleibt 
noch  die  schon  im  vorigen  Bericht  aufgeworfene  Frage  zu  beantworten,  ob 
vielleicht  auch  die  Myome,  in  denen  wir  keine  epithehalen  Reste  als  Beweis 
dafür  finden,  dennoch  kongenital  angelegt  sind.  Dass  sich  die  Mehrzahl  der 
Myome  erst  in  späteren  Jahren,  während  der  Geschlechtsreife  entwickelt, 
spricht  nicht  gegen  die  Annahme,  denn  auch  die  Adenomyome  werden  erst 
bemerkbar,  wenn  die  muskulöse  Entwickelung  des  Geschlechtsstranges  an- 
hebt. Für  einen  kleinen  Teil  und  zwar  solche,  die  sichtbar  mit  sonstigen 
Entwickelungsstörungen  des  Uterus  zusammenhängen,  ist  diese  Vermutung 
gewiss  berechtigt.  Ich  führe  nur  den  Fall  von  Pick  an,  in  welchem  sich 
ein  mächtiges  Myom  in  dem  Septum  der  nicht  verschmolzenen,  dabei  über- 
drehten Müll  er  sehen  Gänge  entwickelt  hatte.  Aus  welchem  Zellmaterial 
solche  Geschwulstkeime  bestehen,  ist  schwer  zu  sagen. 

Für  die  grosse  Schar  der  Kugelmyome,  in  denen  mit  seltener  Aus- 
nahme keine  Epithelreste  gefunden  sind,  bleibt  es  sehr  fraglich,  ob-  sie  auf 
kongenitaler  Anlage  beruhen  oder  nicht.  Das  Fehlen  der  drüsigen  Einlage- 
rungen könnte  auf  einen  Schwund  derselben  zurückgeführt  werden.  Auf 
Grund  der  grossen  Unterschiede  im  Bau,  Lokalisation  und  Verhalten  zur 
übrigen  Uterusmuskulatur  trennt  sie  v.  Recklinghausen  scharf  von  den 
Adenomyomen.  So  lange  wir  keine  Beweise  für  embryonale  Keimbildung 
besitzen,  müssen  wir  diese  Trennung  aufrecht  erhalten.  Da  behauptet  die 
Reiztheorie  noch  allein  das  Feld.  Für  die  Entwickelung  der  voluminösen 
Adenomyome,  besonders  für  ein  plötzliches  Wachstum,  werden  äussere  Reize, 
wie  schon  oben  bemerkt,  als  auslösende  Momente  gewiss  herangezogen  werden 
müssen,  wofür  der  Fall  Kossmann  (Entwickelung  eines  Tubenwinkeladeno- 
myoms  nach  Adnexoperation)  der  beste  Beweis  ist. 

Die  statistischen  Erhebungen  über  den  Einfluss  des  Geschlechtslebens 
auf  die  Entwickelung  der  Myome,  über  die  Beziehung  der  Unfruchtbarkeit 
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zur  Myombildung  leiden  naturgemäss  sehr  au  dem  durch  die  Verhältnisse 
bedingten  Mangel  an  genauen  anamnestischen  Angaben.  Soviel  scheint  aber 
nach  neueren  Zusammenstellungen  (Kottmann)  festzustehen,  dass  die  ge- 
schlechtliche Enthaltsamkeit  keineswegs  an  der  Myombildung  schuld  ist  und 
dass  andererseits  Sterilität  und  Myombildung  häufig  zusammenfallen.  Nach 
Kottmann  (31)  muss  die  Myombildung  als  Ursache  der  Sterihtät  angesehen 
werden,  denn  die  Dauer  der  Sterilitätsperiode  bei  Frauen,  die  bereits  geboren 
hatten,  und  solchen,  die  niemals  geboren  hatten,  bis  zum  Eintritt  der  ersten 
Symptome  war  ungefähr  die  gleiche,  betrug  ca.  11  Jahre.  Dem  gegenüber 
kommt  Meyer  (39)  auf  Grund  seiner  Statistik  zu  der  Überzeugung,  dass  die 
Sterilität  und  die  herabgesetzte  Fertilität  entschieden  als  Ursachen  und  nicht 
als  Folgen  der  Fibromyombildung  anzusehen  sind.  Für  die  Erblichkeit  der 
Myomdisposition  ist  Veit  (71)  in  seinem  Handbuch  von  neuem  eingetreten. 
Seitdem  wir  wissen,  dass  epitheliale  Einschlüsse  in  Myomen  vorkommen 
können,  müssen  wir  auch  mit  der  Entstehung  eines  primären  Carcinoms  in 
solchen  Geschwülsten  rechnen.  Während  v.  Recklinghausen  bereits  zwei 
Fälle  von  centralen  myoplastischen  Carcinomen,  den  einen  mit  gleichzeitigem 
Adenomyom  verbunden,  beschreibt,  konnte  neuerdings  Rolly  (65)  über  ein  den 
peripheren  Schichten  angehörendes,  mit  der  Schleimhaut  nirgendwo  in  Zu- 
sammenhang stehendes  carcinomatös  entartetes  Adenomyom  berichten.  Das- 
selbe hatte  trotz  seiner  Kleinheit,  ähnlich  wie  die  Prostatakrebse,  ausgedehnte 
Metastasen,  besonders  in  der  Leber  und  dem  Knochensystem  hervorgerufen. 
Vielleicht  gehört  auch  der  Fall  von  Iwanoff  (26)  in  diese  Kategorie. 


''^  


Auf  die  sarkomatöse  Degeneration  der  Myome  will  ich  nur  kurz  ein- 
gehen. Nachdem  v.  Kahlden,  William,  Pick  eine  direkte  Umwandlung 
von  glatten  Musketfasem  in  Sarkomzellen  nachgewiesen  zu  haben  glaubten, 
zweifeln  neuere  Autoren,  wie  Ricker,  v.  Franquö  (16)  an  der  Beweiskraft 
ihrer  Schilderungen.  Beide  glauben,  dass  eine  Metaplasie  von  Muskelgewebe  in 
sarkomatöses  Bindegewebe  unmöglich  sei  und  fassen  die  sarkomatösen  Myome 
als  Mischgeschwülste  auf,  in  welchen  das  sarkomatös  wuchernde  Bindegewebe 
die  Muskelzellen  einfach  auseinander  drängt.  Rick  er  bringt  einen  in  dieser 
Beziehung  überzeugenden  Fall.  Ich  glaube  indes  nicht,  dass  damit  die  andere 
Möglichkeit  der  direkten  Umwandlung  von  Muskelfasern  in  Sarkomzellen  ganz 
verneint  werden  müsse.  Es  handelt  sich  nicht  um  Metaplasie  von  Muskel- 
gewebe zu  Bindegewebe,  sondern  um  den  Übergang  von  gutartigen  zu  bösartig 
wuchernden  Muskelzellen.  Letztere  können  genau  so  aussehen  wie  sarkomatöse 
Bindegewebszellen.  Daher  die  Schwierigkeit,  die  Frage  zu  lösen.  Bis  jetzt  ist 
die  Entscheidung  noch  nicht  gefallen,  auch  nicht  durch  die  Arbeit  von  Paviot 
und  Bärard  (48),  welche  die  sarkomatösen  Myome  von  dem  Muskelgew^ebe  des 
Uterus  ableiten,  die  myomatösen  Partien  aber  nicht  als  Reste  eines  gutartigen 
Myoms,  sondern  als  Endprodukt  der,  wenn  man  so  sagen  will,  embryonalen 
Muskelzellenwucherung  in  den  sarkomatösen  Abschnitten  betrachten. 
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Die  Litteratur  der  nicht  dem  weiblichen  Geschlechtsapparat  angehörigen 
Leiomyome  ist  durch  mehrfache  kasuistische  Beiträge  bereichert  worden,  ohne 
dass  wir  in  die  Ätiologie  oder  Genese  derselben  tiefere  Einsicht  bekommen 
hätten.  Pichler  (51)  berichtet  über  multiple  Leiomyome  des  Ösophagus, 
Pfannenstiel-Lachmann  (32)  über  Myome  des  Dickdarms,  Neumann  (45) 
über  multiple  Dermatomyome  und  Liebermann  (36)  über  ein  solitäres  Fibro- 
myom  der  Haut.  Eine  umfangreiche  Studie  über  Magendarmmyome  liegt  von 
Steiner  vor.  Er  führt  auch  für  den  Darm  die  vom  Magen  her  bekannte 
Trennung  in  innere  und  äussere  Myome  durch.  Nach  seiner  Statistik  sind 
die  Darmmyome  häufiger  als  die  Magenmyome.  Die  Darmmyome  entwickeln 
sich  aus  einer  der  beiden  Schichten  der  Muscularis.  In  einem  Falle  lag  ein 
Myoma  sarcomatosum  vor.  Im  Gegensatz  zu  Babes  und  Nanu  (2)  (Fall  von 
Myosarkom  des  Dünndarms)  glaubt  er,  dass  es  sich  nicht  um  eine  sarkomatöse 
Wucherung  der  Muskelfasern,  sondern  um  eine  sarkomatöse  Entartung  des 
Bindegewebes  im  Myom  handelt,  vertritt  also  ähnliche  Anschauungen,  wie 
Ricker  und  v.  Franquö  für  das  Myosarkom  des  Uterus. 

Während  die  Theorie  der  Keimverspreugung  für  die  Rhabdomyome  der 
Niere  auch  in  der  neueren  Litteratur  meist  aufrecht  erhalten  wird  imd  neue 
Beweise  für  die  kongenitale  Anlage  dieser  Geschwülste  an  anderen  Stellen  (Zunge 
—  Pendl  [49],  Lunge  —  Helbing  [21],  Herz  —  Cesaris  [9],  Ischiadicus  — 
Orlandi  [47])  erbracht  worden  sind,  versucht  v.  Franque  wieder  die  Rhabdo- 
myome des  Uterus  durch  eine  Metaplasie  der  glatten  Muskulatur  zu  erklären. 
Als  Stütze  dafür  könnte  der  Fall  von  N ehrkor n  (44)  dienen.  In  einem  durch  peri- 
metritische  Verwachsungen  fixierten  Uterus  fanden  sich  in  der  hinteren  Wand 
Züge  von  quergestreiften  Muskelfasern.  Da  N  ehr  körn  embryonale  Muskel- 
fasern nicht  auffinden  konnte,  glaubt  auch  er  an  eine  durch  die  entzündliche 
Reizung  bedingte  Metaplasie. 

IV.  Chorionepitheliome. 
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Wie  das  Werk  von  v.  Recklinghausen  im  Mittelpunkte  der  Forsch- 
ung über  die  Adenomyome  steht,  so  bildet  die  Arbeit  von  Marchand  die 
Grundlage  unserer  neuen  Kenntnisse  auf  dem  Gebiete  der  Chorionepitheliome. 

Wenn  ich  an  den  von  Rüge  (67)  im  1.  Jahrgang  erstatteten  Bericht,  der 
den  neuen  Standpunkt  und  den  Wechsel  der  Anschauungen  in  ausführlicher 
und  klarer  Weise  beschreibt,  anknüpfe,  so  darf  ich  von  vornherein  feststellen, 
dass  die  von  Marchand  gegebene  Auffassung  der  früher  als  maligne  Decidu- 
ome  beschriebenen  Geschwülste  auch  heute  von  der  Mehrzahl  aller  Forscher, 
insbesondere  auch  der  Gynäkologen  geteilt  wird.  Indes  ist  dieselbe  im 
Laufe  der  Jahre  nicht  ohne  Anfechtung  geblieben  und  hat  auch  in  einigen 
weniger  wichtigen  Punkten  Änderungen  und  Erweiterungen  erfahren.  Über  die 
letzteren  spricht  sich  Marchand  (44)  selbst  in  einer  jüngst  erschienenen  Ar- 
beit, die  auch  neues  Material  bringt,  ausführlich  aus. 

Die  strittigen  und  wichtigen  Punkte  waren  folgende:  1.  Hängt  die  Ge- 
schwulstbildung überhaupt  von  der  Schwangerschaft  ab  oder  ist  sie  eine 
selbständig  daneben  hergehende?  2.  Von  welchem  Schwangerschaftsprodukt, 
Decidua  materna,  Zottenepithel,  Zottenstroma  stammen  die  Geschwülste? 
3.  Der  histologische  Aufbau  der  Geschwülste  und  seine  Erklärung  durch 
die  Vorgänge  bei  der  normalen  Placentation  und  der  Blasenmole.  4.  Die 
Bösartigkeit,  ihre  Ursache  und  Diagnose.    5.    Die  Herkunft  des  Syncytiums. 

ad  1.  Saenger  hat  bekanntlich  das  grosse  Verdienst,  zuerst  das 
klinische  Bild  dieser  Geschwülste  klar  gezeichnet  und  den  Zusammenhang 
mit  der  Schwangerschaft  betont  zu  haben.  Das  klinische  Bild  ist  in  den 
meisten  Fällen  so  charakteristisch  und  entwickelt  sich  oft  so  direkt  im  An- 
schluss  an  den  Partus,  bezw.  das  Wochenbett,  dass  die  von  englischer  Seite, 
so  z.  B.  von  Eden  (14)  vorgebrachten  Zweifel,  ob  überhaupt  Beziehungen  zur 
Schwangerschaft  bestehen,  hinfällig  sind.     Dass  auch  in   der  Menopause  Ge- 
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schwülste  vorkommen,  die  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  Chorionepitheliomen 
haben  (Gebhard),  beweist  nichts  dagegen.  Wenn  die  deutschen  Autoren 
eine  solche  Beziehung  wegen  der  Eigentümlichkeit  der  Geschwulst  anerkennen, 
so  sind  doch  die  Anschauungen  über  das  „Wie"  sehr  geteilt.  Die  Geschwulst 
kann  schon  vor  der  Schwangerschaft  bestehen  und  wird  durch  dieselbe  nur 
in  besonderer  Weise  beeinflusst  oder  sie  entwickelt  sich  aus  Geweben,  die  in 
der  Schwangerschaft  überhaupt  erst  gebildet  werden. 

Noch  auf  der  Leipziger  Gynäkologen-Versammlung  hat  sich  Saenger 
zu  seiner  alten  Anschauung  bekannt,  dass  seine  betreffende  Geschwulst  ein 
malignes  Deciduom  vom  Charakter  der  Sarkome  darstellt.  Er  ändert  sie  nur 
dahin,  dass  ein  Zusammenhang  mit  den  Deciduazellen  der  Mukosa  nicht 
unbedingt  notwendig  sei.  Es  könnte  sich  auch  aus  einem  anderen  Teil  der 
Uteruswand  entwickeln,  weil  deciduale  Umwandlungen  auch  weit  entfernt 
von  der  Uterusmucosa  vorkommen.  Indes  sind  solche  grosszelligen  Wuche- 
rungen nur  am  Peritoneum,  in  der  Tube  und  am  Ovarium  bekannt,  ihre 
Bedeutung  ist  noch  keineswegs  klargestellt.  Der  Sitz  der  Geschwulst  im 
Sa  enger  sehen  Falle,  tief  in  der  Muskulatm*,  spricht  wie  wir  weiter  unten 
sehen  werden  nicht  gegen  die  Annahme  einer  chorialen  Geschwulst. 

Saenger  nähert  sich  damit  sehr  stark  der  Anschauung  von  Veit  (85, 86), 
welcher  bekanntlieh  ein  schon  vor  der  Schwangerschaft  bestehendes  Sarkom, 
welches  auch  die  Ursache  der  häufigen  Blasenmole  ist,  in  der  Geschwulst 
erblickt  In  seiner  neuesten  Bearbeitung  dieses  Thema  spricht  er  sich  über 
die  Pathogenese  folgendermassen  aus:  „Eine  Frau  mit  einem  Fibrosarkom 
oder  Endotheliom  des  Uterus  konzipiert.  Unter  dem  Einfluss  der  Schwanger- 
schaft verändert  sich  die  ursprüngliche  Geschwulst,  einzelne  Elemente 
erhalten  syncjrtiale  Charaktere  imd  behalten  diese;  unter  dem  Einfluss  der 
Geschwulst  kann  die  Schwangerschaft  gestört  werden,  alsdann  enden,  zur 
Blasenmolenbildung  führen,  aber  auch  noch  ausgetragen  werden.  Bei  der 
Geburt  oder  dem  Abortus  kann  das  ganze  Ei  ausgestossen  werden,  dann 
wächst  die  ursprüngliche  Geschwulst  mit  verändertem  syncytialen  Charakter 
der  Stellen  oder  Neigimg  zur  Verjauchung  mehr  oder  weniger  schnell  weiter 
und  führt  schliessUch  zum  Tode;  oder  es  bleiben  ganze  Zotten  oder  das 
Zottenepithel  zurück  und  gelangen  in  die  Venen  des  Uterus  und  in  die 
Lungenarterien.  Die  Geschwulst  wuchert  ebenfalls.  Unter  Blutung  und 
Verjauchung  geht  die  Patientin  zu  Grunde.  Die  Krankheit  bleibt  die  gleiche, 
unabhängig  davon,  ob  fötale  Elemente  in  ihr  enthalten  sind  oder  nicht;  die 
letzteren  sind  rein  accidentell.  Wesentlich  ist  die  ursprüngliche  Uterus- 
erkrankung und  der  Eintritt  einer  Gravidität,  unter  deren  Einfluss 
die  syncytialen  Veränderungen  in  der  Geschwulst  eingetreten  sind''. 

Worauf  stützt  nun  Veit  diese  Anschauung?  Er  unterscheidet  in  den 
Geschwülsten  vier  verschiedene  Elemente:  Zottenstroma,  Langhanssche  Zellen, 
Sync3rtium  und  —  Sarkomzellen.    Letztere  sind  nun  nichts  anderes  als  die  von 
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Friedlaender,  Leopold  und  vielen  späteren  Autoren  beschriebenen  serotinalen 
Riesenzellen.  VonKastschenko,  Langhans,  Nitabuch,  Reinstein-Mogi- 
lowa,  Merttens  (47)  u.  a.  sind  diese  serotinalen  Riesenzellen,  wenigstens  ver- 
mutungsweise mit  den  Zottenepithelwucherungen  in  Verbindung  gebracht  wor- 
den. Obwohl  nun  das  Eindringen  dieser  Epithelien  von  Marchand  und  Pels 
Leusden  (64)  an  normalen  Uteri,  von  Marchand  (43)  an  einem  Uterus  mit 
Blasenmole  bis  in  die  Muskulatur  hinein  auf  das  deutlichste  nachgewiesen  worden 
ist,  glaubt  Veit  dennoch,  dass  der  grössere  Teil  der  Geschwulstzellen  nichts 
mit  dem  Syncytium  zu  thun  habe,  sondern  teil  weis  syncytial  umgewandelte 
Sarkomzellen  sind.  Er  glaubt  es  deshalb,  weil  die  Sarkomzellen  zwar  dem 
Syncytium  und  den  syncytialen  Riesenzellen  in  der  Färbung  ähnlich  sind, 
sich  aber  durch  deutliche  Zellgrenzen  und  durch  das  Vorhandensein  von 
Mitosen  unterscheiden;  mit  den  La ngh aussehen  Zellen  sind  sie  nicht  zu 
verwechseln.  Eine  genauere  Angabe  über  die  verschiedenen  Formen  der 
Sarkomzellen  und  über  ihre  Kerne  fehlt.  Die  Schilderung  der  syncytial  ver- 
änderten Sarkomzellen  ist  überhaupt  sehr  dunkel  gehalten. 

Die  Berechtigung  zu  einer  solchen  Trennung  der  die  Muskulatur  durch- 
setzenden isolierten  Zellelemente  (angeblichen  Sarkomzellen)  von  den  mehr 
kompakten  syncytialen  Zellmassen  und  den  Anhäufungen  Langhansscher 
Zellen  innerhalb  der  Gefässe,  die  auch  Veit  gesehen  hat,  wäre  gegeben, 
wenn  wir  nicht  aus  den  Untersuchungen  an  normalen  Placenten  und  besonders 
von  Blasenmolen  den  grossen  Formenreichtum  der  chorialen  Epithelzellen  und 
ihr  massenhaftes  Einwandern  bis  in  die  Muskulatur  kennen  gelernt  hätten. 
Diese  Thatsachen  sprechen  für  die  choriale  Abkunft  der  sog.  Sarkomzellen. 
Umgekehrt  fehlt  es  völlig  an  Beweisen  für  ihre  bindegewebige  oder  endotheliale 
Abkunft.  Da  nun  ferner  sehr  auffällig  ist,  dass  das  Sarkom  sich  gerade  an 
der  Stelle  entwickelt  hat,  wo  später  die  Placenta  sich  ausbildet,  dass  diese 
Sarkome  in  keinem  Falle  vorher  Beschwerden  gemacht  haben,  dass  so  oft  in 
den  Metastasen  auch  Langhanssche  Zellen  gefunden  worden  sind,  die  Veit 
alle  für  mechanisch  mitgerissene  Elemente  hält,  so  muss  man  zugeben,  dass 
die  Veit  sehe  Hypothese  auf  sehr  schwachen  Füssen  steht.  Angesichts  der 
Befunde  von  Neumann  (49—51),  Marchand  (45)  u.  a.,  die  ein  direktes  ge- 
schwulstartiges  Einwuchem  der  chorialen  Zellen  in  die  umhegende  Muskulatur 
von  dem  Epithelbesatz  der  Zotten  aus  in  Fällen  von  bösartigem  Chorionepithe- 
Uom  nachweisen  konnten,  ist  sie  meiner  Meinung  nach  unhaltbar  geworden. 

Glaubt  Veit,  dass  die  Geschwulst  ein  Sarkom  ist,  so  behauptet  Kossmann 
(33,  34),  dass  es  sich  um  ein  von  den  UterusepitheUen  ausgehendes  Carcinom 
handelt.  Diese  Carcinomzellen  erfahren  unter  dem  Einfluss  der  Eieinnistung 
dieselben  syncytialen  Umwandlungen,  wie  das  gewöhnHche  Uterusepithel. 
Seiner  Meinung  nach  entsteht  das  Syncytium  der  Chorionzotten  aus  umge- 
wandelten Oberflächen-  und  Drüsenepithel.  Zum  Beweis  dafür  führt  er  die 
von  ihm  besonders  eingehend  studierten  V^orgänge  am  schwangeren  Kanin- 
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chenuterus  an,  bei  welchem  er  den  Ursprung  des  Syncytium  aus  Uterus- 
epithel unzweideutig  nachgewiesen  haben  will.  Eine  gewisse  Stütze  erhält 
diese  Ansicht  in  den  Untersuchungen  von  Marchand,  steht  aber  im  Gegen- 
satz zu  den  Duvalschen  Anschauungen.  Es  ist  ja  bekannt,  dass  die  Syn- 
cytiumfrage  der  Gegenstand  zahlreicher  embryologischer  Forschungen  in  den 
letzten  Jahren  gewesen  ist,  ohne  dass  eine  Einigung  erzielt  ist,  weil  die 
Verhältnisse  bei  den  einzelnen  Tierarten  äusserst  verschieden  sind.  Wenn 
auch  Kossmann  für  die  ICaninchenplacenta  mit  seiner  Theorie  Becht  be- 
hält, so  ist  eine  einfache  Übertragung  derselben  auf  den  Meuschen  trotz  der 
vergleichend  anatomischen  Kenntnisse  des  Autors  entschieden  zurückzuweisen. 
Eine  weit  bessere  Stütze  bieten  ihm  die  mehrfach  beobachteten  syncytialen  Um- 
bildungen des  menschlichen  Uterusepithels  in  puerperalen  Uteri  (PelsLeusden, 
Gebhard  [24]),  bei  Extrauteringravidität  (M.  B.  Schmidt  [76]).  Ich  darf 
schon  jetzt  bemerken,  dass  die  ersteren  einfache  Regenerationserscheinungen 
sind  und  mit  der  Schwangerschaft  bezw.  dem  Syncytium  ebensowenig  zu 
thun  haben,  wie  die  bei  der  Regeneration  der  Epidermis,  der  Nervenscheiden, 
der  Muskeln,  der  Drüsen  beobachteten  syncytialen  Bildungen.  Ich  sehe  vor- 
läufig von  der  genaueren  Erörterung  dieser  Frage  ab,  weil  die  Bedeutung  der 
Kossmann  sehen  Theorie  davon  allein  nicht  abhängig  ist.  Denn  wenn  auch 
die  Möglichkeit  syncytialer  Umwandlung  der  Uterusepithelien  ohne  weiteres 
zugestanden  werden  muss,  so  bedürfen  doch  noch  die  übrigen  Bestandteile 
der  Geschwulst,  besonders  in  den  Metastasen,  nämlich  die  Langhansschen 
Zellen,  und  die  gelegentlich  gefundenen  Zottenstromata  der  Erklärung.  Auch 
da  hilft  sich  Kossmann  sehr  einfach,  indem  er  die  ersteren  für  nicht  syn- 
cytial  verwandelte  Krebszellen  hält,  die  letzteren  für  Zotten,  welche  durch 
die  Carcinomwucherung  abgeschnürt  und  mit  verschleppt  worden  sind.  Dass 
die  Greschwulstbilder  in  vielen  Fällen  den  Zellsäulen  der  normale  Zotten,  bei 
denen  die  Wucherung  des  Syncytiums  und  der  Langhansschen  Zellschicht 
so  klar  nachzuweisen  ist,  auf  das  Haar  gleichen,  kommt  für  Kossmann 
nicht  inBetracht.  In  dem  überreichen  Glykogengehalt  dieser  Langhansschen 
Zellen  sieht  er  keinen  Beweis,  weil  auch  andere  schnellwachsende  Geschwülste 
denselben  aufweisen.  Das  muss  für  gewisse  Sarkome  zugestanden  werden. 
Für  die  gewöhnlichen  Uteruscarcinome  trifft  es  nicht  zu.  Indes  könnte  der 
Umstand,  dass  die  Entwickelung  in  einem  puerperalen  oder  schwangeren 
Uterus,  dessen  Glykogengehalt  bekanntlich  enorm  vermehrt  ist,  stattfindet, 
hierbei  bestimmend  mitwirken.  Endgültig  widerlegt  wird  aber  die  Koss- 
mann sehe  Ansicht,  ebenso  wie  die  Veitsche,  durch  Befunde  wie  sie  Neu- 
mann (49),  Gebhard,  Marchand  mitteilen  (s.  o.).  In  diesen  Fällen  liess 
sich  nicht  nur  der  direkte  Ursprung  der  Geschwulst  aus  dem  Epithelbesatz 
der  in  die  Venen  verschleppten  Zotten,  sondern  im  Falle  Neu  mann  auch 
der  typische  Zusammenhang  der  verschiedenen  Zeliformen  mit  den  beiden 
Schichten    (Syncytium   und  La  ngh  ans  sehe  Zellschicht)  des  Zottenepithels 
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nachweisen,  so  dass  eine  Umwucherung  der  Zotte  durch  Krebsmassen  ganz 
ausgeschlossen  war.  Die  aufflQligen  Beziehungen  der  angeblichen  Carcinom- 
Wucherungen  zu  den  Gefässen  erklärt  Kossmann  gleichfalls  durch  den 
puerperalen  Zustand  des  Uterus.  Ja,  wenn  nur  nicht  auch  die  Metastasen  in 
den  Lungen  die  gleichen  Verhältnisse  darböten  und  die  Geschwulstbildung 
oft  so  spät  einträte,  dass  von  einem  puerperalen  Zustand  gar  keine  Rede 
mehr  sein  kann.  Also  auch  dieser  Erklärungsversuch  kann  nicht  gelten. 
Ein  Carcinoma  syncytiale  im  Kossmannschen  Sinne  sind  die  von  Marchand 
charakterisierten  Geschwülste  sicher  nicht.  Ob  ein  bestehendes  Carcinoma 
corporis  uteri  unter  dem  Einfluss  einer  Schwangerschaft,  falls  solche  über- 
haupt möglich  ist,  besonders  reichlich  syncytiale  Massen  liefern  kann,  ist 
eine  andere  Frage.  Vielkemige  Protoplasmamassen  kommen  gewiss  in  Uterus- 
carcinomen  vor.  Die  bei  Schwangerschaft  beobachteten  Cervixcardnome 
zeigen  keine  Bilder,  welche  zur  Verwechselung  mit  Chorionepitheliomen  führen 
könnten ,  wie  ich  mich  selbst  überzeugen  konnte.  Das  ist  ja  bei  der  Nichts 
beteiligung  der  Cervix  als  Fruchthalter  auch  sehr  unwahrscheinlich,  selbst 
wenn  Kossmann  Recht  hätte. 

ad  2.  Die  übrigen  Autoren,  wenigstens  die  deutschen,  stehen  auf  dem 
Standpunkt,  dass  die  Geschwülste  von  den  placentaren  Geweben,  die  erst 
während  der  Schwangerschaft  gebildet  oder  umgebildet  worden  sind,  ausgehen. 
Den  obigen  Anschauungen  nähert  sich  am  meisten  Bulius,  der  neben  den 
syncytialen  Tumoren,  die  aus  dem  Zottenepithel  hervorgehen,  sarkomatöse,  die 
von  (mütterlichen)  decidualen  Riesenzellen  ihren  Ursprung  nehmen,  anerkennt. 
Da  bis  jetzt  ausser  den  kurzen  Demonstrationen  auf  der  gjmäkologischen  Ver- 
sammlung in  Leipzig  keine  ausführlicheren  Nachrichten  vorliegen,  so  lassen 
sich  die  Gründe,  die  Bulins  für  die  mütterlich  deciduale  Natur  der  Riesen- 
zellen anführt,  nicht  prüfen.  Alle  Erfahrungen  der  neueren  Placentarforschung 
beim  Menschen  sprechen  dagegen.  Ich  darf  dem  hinzufügen,  dass  sämt- 
liche übrigen,  teils  als  gewöhnliche  Sarkome  des  Uterus  (R  ei  nicke),  teils  als 
Deciduasarkome  (Bacon[3],  Aczöl[l],  Pestalozza[55,  56]),  teils  als  Sarkome 
im  Sinne  Veits  (Hollemann  [28])  beschriebenen  Geschwülste  der  letzten  Jahre 
durch  Nachuntersuchung  als  Chorionepitheliome  sicher  gestellt  oder  durch 
die  beigegebenen  Abbildungen  als  solche  zwanglos  umgedeutet  werden  konnten 
(s.  Marchand). 

Wenn  somit  die  Abstammung  von  Deciduazellen  nicht  aufrecht  zu  er- 
halten ist,  so  bleiben  nur  noch  die  Zotten  als  Ursprungsstätte  übrig.  Gott- 
Bchalk  (26)  hat  das  Verdienst,  den  fötalen  Charakter  der  Geschwulst  zuerst 
nachgewiesen  zu  haben,  indem  er  sowohl  an  dem  primären  Tumor,  wie  auch 
an  den  Metastasen  den  syncytialen  Anteil  feststellen  konnte.  Diese  syncytialen 
Massen  umschlossen  in  dem  Haupttumor  andere  zellige  Elemente,  die  in 
ihrer  Zusammenlagerung  zottenartige  Gebilde  darstellten,  so  dass  dadurch  das 
Bild  eines  sarkomatös  entarteten  Zottenstromas  mit  syncytialer  Umkleidung 
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vorgetäuscht  wurde.  An  dieser  Grundanschauung  hält  auch  heute  Gott- 
schalk Doch  fest,  modifiziert  sie  aber  dahin,  dass  auch  eine  Wucherung 
der  Langh aussehen  Zellschicht  und  eine  Durchmischung  derselben  mit 
den  sarkomatösen  Stromazellen  stattgefunden  hat  und  dass  die  Metastasen 
ausschliessUch  und  nicht  nur  vorwiegend  epithelieiler  Natur  gewesen  sind. 
Wenn  er  neuerdings  versucht,  durch  Abbildungen  die  sarkomatöse  Natur  der 
SiCllwucberung  zu  beweisen,  so  kann  man  diesen  Versuch  nicht  als  gelungen 
bezeichnen.  Auch  hier  sieht  man  nichts  anderes,  wie  in  den  übrigen  typi- 
schen Geschwülsten,  d.  h.  Lang  h  ans  sehe  Zellhaufen  umgeben  von  syncy- 
tialen  Bändern.  Dass  besondere,  mehr  spindelförmige  Elemente  dem  inneren 
Zellhaufen  beigemischt  sind,  ist  ein  auch  an  den  Zellsäulen  der  normalen 
Placenta  zu  beobachtendes  Vorkommnis.  Wir  wissen  jetzt,  dass  eine  scharfe 
Trennung  zwischen  syncytialen  Elementen  und  L an gh aussehen  Zellen 
nicht  möglich  ist  und  dass  das  isolierte  Vorkommen  von  spindligen  Zellen 
zwischen  den  blasigen  Langhans  sehen  kein  Beweis  für  die  mesodermale 
Abkunft  der  ersteren  ist,  sondern  dass  sie  dem  Syncytium  entstammen.  So- 
mit ist  Gottschalk  den  Beweis  für  die  sarkomatöse  Entartung  des  Zotten- 
stromas  schuldig  gebheben.  Durch  unklare  Ausdrücke  in  seiner  ersten  Arbeit 
bat  Gottschalk  den  Eindruck  hervorgerufen,  dass  er  auch  die  Metastasen 
aus  bösartig  veränderten  Zotten  zusammengesetzt  hält.  Deswegen  darf  man, . 
ohne  das  Verdienst  Gottschalks  schmällöm  zu  wollen,  ruhig  behaupten, 
dass  erst  Marchand s  Arbeiten  die.  Frage  nach  der  Pathogenese  dieser  Ge- 
schwülste in  der  Erkenntnis  ihrer  ausschliesslich  epithelialen  Zusammen- 
setzung wirkUch  geklärt  haben.  Da  ich  bei  der  Untersuchung  unserer  zwei  Fälle 
nur  die  Marchandsche  Anschauung  bestätigen  konnte  und  in  Rücksicht  auf 
die  ausführliche  Litteraturangabe  bei  Marchand  auf  jede  weitere  historische 
Erörterung  verzichtet  hatte,  so  kann  ich  den  mir  von  Gottschalk  gemachten 
Vqprwurf  einer  Unterlassungssünde  um  so  ruhiger  hinnehmen,  als  ich  mich 
bereits  damals  mit  seinen  Arbeiten  über  Placenta  und  das  Sarkom  der  Cho- 
rionzotten wohl  vertraut,  auch  von  der  Unrichtigkeit  seiner  Deutung  im 
letzteren  Falle  überzeugt  hatte.  Wenn  Gottschalk  aber  glaubt,  unseren 
Fall,  in  welchem  ich  inmitten  des  vaginalen  Geschwulstknotens  Zotten  nach- 
weisen konnte,  in  seinem  Sinne  deuten  zu  können  und  demnach  seine  Citie- 
rung  verlangt,  so  möchte  ich  diesen  Versuch  bei  der  mir  hier  gebotenen 
Gelegenheit  doch  ein  für  allemal  zurückweisen.  Die  Beschreibung  und  die 
Abbildung  unseres  Falles  beweisen,  dass  von  einer  sarkomatösen  Entartung 
des  Zottenstromas  gar  keine  Rede  ist.  Die  Zotten  einer  Blasenmole  sind 
verschleppt  worden  und  aus  ihrem  epithelialen  Überzug  entwickelt  sich  die 
Geschwulst,  mit  der  das  Zottenstroma  gar  nichts  zu  thun  hat.  Noch  viel 
weniger  darf  Gottschalk  den  v.  Franquöschen  (18)  Fall  heranziehen,  denn 
hier  ist  von  einem  Zottenstroma  überhaupt  nicht  die  Rede. 

Die  seltenen  fibromatösen  und  fibrosarkomatösen  Geschwülste  der  Placenta 
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zeigen  allerdings,  das8  von  dem  Zottenstroma  Geschwulstbiidungeu  ausgehen 
können.  Aber  diese  haben  mit  den  Chorionepitheliomen  gar  nidits  zu  thun. 
So  bleibt  uns  als  Quelle  der  letzteren  nur  noch  der  epitheliale  Überzug  der 
Zotten.  In  seinen  beiden  Arbeiten  hat  Marchand  die  Übereinstimmung  der 
Geschwulstzellen  mit  den  Chorionepithelien  und  die  Entstehung  der  Geschwülste 
aus  den  wuchernden  Zottenepithelien  aufs  eingehendste  und  überzeugendste 
geschildert.  Die  Mehrzahl  aller  Autoren  ist  ihm  in  dieser  Anschauung  ge- 
folgt (C.  Kuge  [67,  69],  Apf elstedt  und  Aschoff  [2],  Neumann,  v.  Franque, 
Freund  (21, 22],  E.  Fränkel  [16, 16a],  Eiermann  [15],  A.  Pick  [61],  Gebhard, 
Schmorl  [77],  L.  Pick  [62],  Scherer  [74]  u.  a.).  Auch  L.  Fränkel  (17),  der 
kurz  vor  dem  Erscheinen  der  Marchandschen  Arbeit  ein  vom  Epithel  der 
Chorionzotten  ausgehendes  Uteruscarcinom  beschrieb  und  im  gewissen  Sinne  als 
ein  Vorläufer  der  epitheUalen  Theorie  Marchands  zu  betrachten  ist,  muss  den 
Marchandschen  Versuch,  alle  sogen.  Deciduasarkome  in  diesem  Sinne  um- 
zudeuten, im  allgemeinen  anerkennen.  Das  Verdienst  der  endgültigen  Klärung 
der  verwickelten  Frage  gebührt  somit  Marchand  und  keinem  anderen.  Auch 
in  England  findet  trotz  des  anfänglichen  Widerspruchs  (Eden  und  Kanthak) 
die  Marchandsche  Auffassung  Anhänger  (Kelly  und  Teacher  [31]).  Nachdem 
unter  den  amerikanischen  Autoren  bereits  W.  Williams  (90)  die  syncytiale 
Natur  der  Zellmassen  anerkennt,  H.  L.  Williams  (89)  desgleichen,  stellt  sich 
Gaylord  (23)  ganz  auf  den  Boden  der  jetzt  herrschenden  Auffassung  von  der 
Beteiligung  beider  Zellschichten.  In  Frankreich  bedeuten  die  Arbeiten  von 
Segall  (78,  79)  (unter  Cornil),  in  Italien  diejenigen  von  Pestalozza  (55, 56), 
in  Schweden  diejenigen  von  Vestberg  (39),  Karström  (30)  und  Lindfords  (39), 
in  Russland  diejenigen  von  Nikiforoff  (53)  und  Ulesko-Stroganowa  (84) 
die  Anerkennimg  der  Marchandschen  Idee.  Ein  besonderer  Widerspruch 
ist  in  den  späteren  Arbeiten  der  Ausländer,  soviel  ich  sehe,  nicht  erfolgt. 

ad  3.  Der  hartnäckige  Streit  über  die  Auffassung  dieser  Geschwülste, 
der  ja  auch  jetzt  noch  nicht  geschlichtet  ist,  findet  seine  genügende  Erklä- 
rung in  den  ausserordentlich  verschiedenen  Bildern,  unter  welchen  dieselben 
auftreten  können.  Das  makroskopische  Aussehen  ist  freilich  ein  im  wesent- 
lichen gleichartiges.  Es  sind  auffällig  stark  hämorrhagische  Knoten,  die 
mehr  oder  weniger  scharf  von  der  Umgebung  abgesetzt  sind,  von  helleren 
weisslichen  Balken  und  Streifen  durchzogen  werden,  auch  vielfach  braun  und 
gelb  gefleckte  nekrotisch  aussehende  Partien  enthalten,  an  der  Innenfläche 
des  Uterus  oft  weiche,  blutreiche,  polypöse  Massen  bilden  und  schon  mit 
blossem  Auge  nicht  selten  zottige  Gebilde  erkennen  lassen,  die  entweder  wirk- 
liche, zum  Teil  blasig  entartete  Chorionzotten,  oder  in  Zottenform  gewucherte 
Geschwulststränge  darstellen  (siehe  auch  vorigen  Bericht).  Zuweilen  kann 
man  in  den  die  Uteruswand  durchsetzenden  kleinen  Herden  Hohlräume  er- 
kennen, die  mit  Geschwulstmasse  ausgefüllt  sind.  Bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung  lässt  sich  feststellen,  dass  es  sich  um  Gefässe  handelt. 
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Diese  Beziehung  zu  den  Gelassen,  das  Fortwuchem  der  Greschwülste 
innerhalb  derselben  ist  nun  für  diejenigen  Fälle  charakteristisch,  die  wir  nach 
dem  Vorbilde  von  Marchand  als  typische  bezeichnen.  Die  in  den  Ge- 
fassen  gefundenen  Wucherungen  setzen  sich  aus  Haufen  von  hellen,  glykogen- 
reichen,  polyedrischen  Zellen  mit  dem  Charakter  der  Langhansschen  Zellen 
zusammen,  die  von  mehr  oder  weniger  breiten  Bändern  und  Balken  dunkler 
gefärbter,  syncytialer  Massen  umschlungen  und  durchsetzt  werden.  Von  Ge- 
fassen  ist  innerhalb  der  Zellhaufen  nichts  zu  finden.  In  den  grösseren  Ge- 
schwulstknoten sind  die  centralen  Partien  meist  nekrotisch  und  man  findet 
nur  noch  an  den  Randpartieen  die  erwähnten  zelligen  Massen,  die  nicht  nur 
an  die  Gefässe  gebunden  sind,  sondern  auch  in  das  umliegende  Gewebe  vor- 
dringen. Dabei  ändert  sich  das  Bild,  indem  sich  die  syncytialen  Massen  auf- 
lösen und  nun  als  schmale  spindelförmige  Elemente  zwischen  den  Muskel- 
fasern auftauchen,  während  die  Langhansschen  Zellen  mehr  in  geschlossenen 
Reihen  in  das  Gewebe  einwuchern.  Eine  strenge  Unterscheidung  der  beiden 
Zellarten  ist  aber  nicht  tiberall  möglich,  denn  in  weiterer  Entfernung  lösen 
sich  auch  die  geschlossenen  Zellhaufen,  und  den  einzelnen  Elementen  ist  es 
oft  schwer  anzusehen,  ob  sie  vom  Syncytium  oder  von  der  Langhansschen 
Schicht  abstammen.  Kann  man  die  Geschwulstzapfen  noch  in  einem  Gefässe 
ertappen,  so  sieht  man,  wie  die  Geschwulstzellen  hier  und  da  der  Wand  an- 
sitzen, zum  Teil  unter  dem  Endothel  hegen  und  auch  im  angrenzenden  Ge- 
webe auftreten.  Sehr  wichtig  sind  die  Befunde  von  Neumann,  Gebhard, 
Marchand,  in  welchen  als  Mittelpunkt  kleinerer  Geschwulstmassen  noch  die 
erhaltene  Zotte,  von  deren  Epithel  die  Wucherung  ausging,  nachgewiesen 
werden  konnte.  Es  ist  selbstverständlich,  dass  in  dem  Verhältnis  zwischen 
Syncytium  und  Langhansschen  Zellen  ein  grosser  Wechsel  innerhalb  der- 
selben Geschwulst  auftreten  kann.  Man  hat  behauptet,  dass  auch  reine  syn- 
cytiale  Tumoren  vorkommen  (L.  Fränkel,  Freund,  Kossmann  u.  a.).  In- 
des fragt  sich  doch,  ob  nicht  wenigstens  isolierte  choriale  Wanderzellen  dabei 
auftreten.  Für  den  Fall  von  Freund  muss  man  das  nach  der  von  v.  Reck- 
linghausen gestellten  Diagnose  (Sarcoma  deciduocellulare)  annehmen. 

Diesen  typischen,  unverkennbaren  Fällen  stehen  die  atypischen  gegen- 
über, bei  denen  grössere  zusammenhängende  Zellmassen  vom  Charakter  der 
Langhansschen  Schicht  oder  syncytiale  Bänder  und  Balken  völlig  oder  fast 
völlig  fehlen  und  die  ganze  Geschwulst  nur  aus  isoüerten  äusserst  verschieden- 
artigen, vielfach  Riesenzellen  ähnUchen  Elementen  aufgebaut  ist.  In  diese 
Kategorie  gehören  manche  als  Sarcoma  deciduo-cellulare  und  einfaches  Sarkom 
beschriebenen  Fälle  (Klien,  Reinicke,  Bulius  u.  a.)  femer  Fall  2  aus  der 
letzten  Marchandschen  Arbeit,  unser  erster  Fall.  Für  die  Erkennung  der 
Geschwulst  ist  besonders  der  bunte  Wechsel  in  den  Zellformen  charakteristisch, 
die  ganz  den  serotinalen  Riesenzellen  entsprechen,  aber  auch  vielfach  den 
gewöhnlichen  Typus  der  Langhansschen  Zellen  und  syncytialen  Wander- 
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Zellen  aus  jungen  Placenten  aufweisen.  Selten  bilden  sich  zusammenhängende 
Qesch wulstzapfen,  sondern  die  2iellen  liegen  einzeln  zwischen  den  Muskel- 
fasern und  durchsetzen  das  Gewebe  in  ähnlicher,  nur  viel  stärkerer  Weise, 
wie  in  der  normalen  Schwangerschaft.  Auffällig  ist  auch  die  Neigung  der 
Geschwulstzellen,  an  den  Wandungen  der  meist  enorm  dilatierten  Gefässe 
entlang  zu  wuchern,  die  Endotheldecken  weithin  abzuheben  und  in  die  Ge- 
fässe einzubrechen.  Das  gleiche  Bild  wiederholt  sich  an  den  Metastasen  in 
der  Leber,  Lunge  etc.  Da  es  selbstverständlich  zwischen  den  typischen  und 
atypischen  Fällen  Übergangsformen  giebt,  so  versteht  es  sich  leicht,  wie 
wechselnd  das  Bild  der  Chorionepitheliome  sein  kann. 

Wovon  ist  nun  die  Entstehung  dieser  verschiedenen  Formen  abhängig? 
Ein  Verständnis  dafür  können  wir  nur  gewinnen,  wenn  wir  wissen,  wie  diese 
merkwürdigen  Wucherungen  überhaupt  zu  erklären  sind. 

Schon  oben  erwähnte  ich,  dass  unsere  Anschauungen  über  die  Placentar- 
entwickelung  durch  die  Arbeiten  von  Merttens,  Marchand,  Pels  Leusden, 
Ülesko-Stroganowa  u.  a.  in  sofern  wesentlich  gefördert  worden  sind, 
als  wir  jetzt  wissen ,  dass  besonders  in  den  ersten  Monaten  der  Schwanger- 
schaft ein  massenhaftes  Einströmen  fötaler  Zellen  in  die  mütterliche  Schleim- 
haut und  Muskulatur  statthat.  Schon  Langhans,  Kastschenko  u.  a.  hatten 
die  enorme  Wucherung  des  Zottenepithels,  die  Bildung  der  sogenannten  Zell- 
knoten und  Zellsäulen  an  den  Spitzen  der  Zotten  beschrieben  und  gezeigt, 
wie  diese  wuchernden  Zellmassen  sich  an  der  Serotina  anheften,  auf  ihr  aus- 
breiten und  teilweise  in  sie  eindringen.  Die  genannten  Zellsäulen  bestehen 
aus  einem  centralen  Stock  und  einer  Scheide.  Ersterer  wird  aus  scharf  be- 
grenzten, polyedrischen,  hellen  Zellen  mit  einem  rundlichen  oder  gelappten 
Kern,  der  ein  deutliches  feines  Chromatingerüst  und  ein  oder  zwei  grosse 
Nukleoli  besitzt,  aufgebaut.  Das  helle  Protoplasma  besteht  aus  einem  dünnen 
Netzwerk,  dessen  weite  Maschen  grosse  Mengen  Glykogen  enthalten.  Diese 
Zellen  stehen  mit  der  Langhansschen  Zellschicht  der  Zotte  in  direkter  Ver- 
bindung. Umscheidet  sind  diese  Massen  von  einem  sich  dunkler  färbenden 
feingetüpfelten  Protoplasmaband,  welches  am  freien  Rand  vielfach  einen 
feinen  Borstensaum  erkennen  lässt.  In  Flemmingpräparaten  sieht  man, 
dass  diese  Massen  von  feinen  Fetttröpfchen  auf  das  dichteste  durchsetzt  sind. 
Zahlreiche  unregelmässige,  oft  zu  Haufen  gelagerte  relativ  kleine,  längliche 
und  runde,  sehr  häufig  zackige  Kerne,  deren  dichtes  Chromatingerüst  feinere 
Einzelheiten  überhaupt  nicht  erkennen  lässt,  fast  homogen,  in  anderen  Fällen 
grob  punktiert  erscheint,  sind  in  diese  Syncytiummassen  eingestreut.  Sie 
hängen  innig  mit  dem  Syncytium  der  eigentlichen  Zotte  zusammen.  Wo 
nun  eine  solche  Zellsäule  mit  der  Serotina  in  Verbindung  tritt,  da  ändert 
sich  das  Bild.  Die  syncytialen  Bänder  spalten  sich  in  viele,  oft  mehrkemige 
spindlige  Einzelindividuen,  die  Langhansschen  Zellen  strecken  sich,  nehmen 
ebenfalls  spindlige  Formen  an  und  beide  Zellarten  wandern  so  reichlich  in 
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die  mütterliche  Schleimbaut  ein,  dass  manche  Stellen  mehr  aus  chorialem, 
denn  aus  mütterlichem  Dedduagewebe  zu  bestehen  scheinen.  Die  mütter- 
Uchen  Deciduazellen,  die  Drüsenepithelien  gehen  unter  dem  Druck  der  ein- 
dringenden chorialen  Zellmassen  mit  Verfettung  und  fibrinoider  Degeneration 
zu  Grunde,  an  den  Gelassen  schieben  sich  die  chorialen  Zellen  unter  das 
Endothel,  heben  es  weithin  ab  und  brechen  endhch  in  das  Lumen  ein. 
Immer  tiefer  erstreckt  sich  die  Wanderung  dieser  Epithelien,  die  nach  Pels 
Leusden  am  reichUchsten  im  3.-6.  Monat  in  der  Decidua  und  den  ober- 
flächlichen Muskelschichten  zu  finden  sind.  Während  dieser  Wanderung  hat 
sich  aber  das  Aussehen  dieser  Zellen  wesentlich  geändert,  wie  ja  auch  die 
Entwickelung  der  Zellsäulen  an  der  Oberfläche  der  Serotina  allmähhch  still- 
steht, die  Langhansschen  Zellen  sich  vergrössern,  blasig  aufgetrieben  und 
durch  Fibrin  mit  einander  fest  verkittet  werden.  Die  chorialen  Wanderzellen 
haben  an  Grösse  zugenommen,  die  Kerne  der  Langhansschen  Zellen  sind 
chromatinreicher  geworden,  wachsen  zu  Siesenf ormen  aus,  das  Protoplasma 
hat  das  Glykogen  verloren,  kurzum  die  Unterschiede  gegen  die  syncytialen 
W^anderzellen,  deren  Kemformen  auch  sehr  abenteuerlich  werden  uud  deren 
Fettgehalt  schwindet,  nehmen  mehr  und  mehr  ab,  so  dass  die  in  den  oberfläch- 
lichen Muskelschichten  liegenden,  bald  einkernigen,  bald  mehrkemigen,  bald 
riesenkernhaltigen  Elemente  ihre  Abstammung  gar  nicht  mehr  erkennen  lassen. 

Die  Kenntnis  dieses  Formenwechsels  ist  sehr  wichtig,  weil  damit  die 
von  Veit  erhobenen  Argumente  gegen  die  Zusammengehörigkeit  der  serotinalen 
Rieaenzellen  mit  den  chorialen  Wanderzellen  hinfällig  werden.  Die  Einwande- 
rung der  chorialen  Zellen  in  die  Muskulatur  findet  besonders  im  Verlauf  der 
grösseren  Gefässbündel  statt.  Die  starke  Neigung  der  Zellen,  die  Gefäss- 
Wandungen  zu  durchbrechen  und  selbst  in  das  Lumen  vorzudringen,  offenbart 
sich  auch  noch  in  den  tieferen  Schichten  der  Decidua. 

Neben  dieser  chorialen  Zellwanderung  finden  wir  besonders  in  den  ersten 
Schwangerschaftsmonaten  ein  Eindringen  ganzer  Zellsäulen  in  die  weit  ge- 
öfltneten  mütterlichen  Gefässe.  Doch  werden  die  Grenze  der  oberen  Decidua- 
schichten  nicht  überschritten.  Wohl  aber  lassen  sich  losgelöste  Teile  des 
Syncytiums,  welches  ja  vielfach  riesenzellenartige  Knospen  treibt,  in  den 
Gefässen  tieferer  Schichten,  in  welche  sie  hineingeschwemmt  sein  müssen, 
nachweisen.  Endlich  hat  Schmorl  den  Nachweis  geliefert,  dass  schon  bei 
normaler  Schwangerschaft  ganze  Zotten  durch  den  Blutstrom  in  das  Veuen- 
system  übergeführt  werden.  Bei  krampfhaften  Erschütterungen  des  Körpers, 
z.  B.  bei. der  Eklampsie,  kann  die  Lunge  mit  Placentarteilen  überschwemmt 
werden.  Ich  habe  mich  selbst  von  dem  Vorkommen  syncytialer  Zellen  in 
den  Lungen  Eklamptischer  in  späteren  Fällen  überzeugt,  muss  aber  gemäss 
meinen  früheren  Angaben  daran  festhalten,  dass  die  Mehrzahl  der  gefundenen 
grosskernigen  Elemente,  wenigstens  in  meinen  Fällen,  aus  dem  Knochenmark 
stammt. 
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Es  besteht  also  die  merkwürdige  Tbatsache,  dass  die  Einnistung  des 
menschlichen  Eies  mit  einer  ausgedehnten  Zerstörung  mütterlicher  Gewebe 
durch  das  massenhafte  Einwandern  chorialer  Epithelien  verbunden  ist. 

Noch  weit  deutlicher  tritt  die  choriale  Zellwucherung  bei  der  Blasenmole 
hervor.  Da  fast  in  der  Hälfte  aller  Fälle  der  Entwickelung  der  Chorionepitbeliome 
eine  Blasenmole  vorausgegangen  ist,  so  muss  das  Studium  der  letzteren  von 
besonderer  Wichtigkeit  sein.  Marchand  (43),  L.  Fränkel,  Neumann,  von 
Franquö,  Schmorl(76),  Durante(13),  Segall  haben  sich  eingehender  damit 
beschäftigt.  Die  Ergebnisse  dieser  Untersuchungen  stimmen  keineswegs  mit 
einander  überein,  der  beste  Beweis,  dass  die  Erkrankung  in  verschiedenen 
Graden  auftreten  kann.  Ich  sehe  zunächst  von  einer  Erörterung  über  die 
Zusammensetzung  des  Stromas,  ob  es  schleimhaltig  ist  oder  nicht,  ob  neben 
degenerativen  Vorgängen  auch  Wucherungen  mitspielen,  ganz  ab,  denn  die 
Hauptsache  bleibt  der  epitheliale  Bestandteil  der  Zotte.  Es  giebt  anscheinend 
Blasenmolen,  bei  denen  die  Epithelbekleidung  nicht  wesentlich  von  den 
normalen  Verhältnissen  abweicht  und  ungefähr  den  Bildern  entspricht,  die 
man  in  jüngeren  Placenten  anzutreffen  gewohnt  ist.  Für  die  Mehrzahl  der 
Fälle  überschreitet  aber  die  epitheliale  Wucherung  das  normale  Mass  bei 
weitem.  Als  besonders  charakteristisch  bezeichnet  Marchand  „das  Auf- 
treten sehr  stark  vergrösserter,  oft  mit  kolossalen  Kernen  versehener  Zellen 
in  ganz  ungewöhnhchen  Mengen  und  die  sehr  starken  Wucherungen  des 
Syncytiums  mit  Bildung  grosser  Vakuolen".  Während  ferner  bei  der  normalen 
Placenta  die  Wucherung  des  Zottenepithels  allmählich  zum  Stillstand  kommt, 
findet  bei  der  Blaseumole  auch  in  älteren  Stadien  eine  dauernde  Zellproduktion 
statt.  Und  diese  Zell  Wucherung  ist  nicht  etwa,  wie  normal,  auf  einen  Pol 
der  Zotte  beschränkt,  sondern  geht  oft  von  der  ganzen  Peripherie  derselben 
aus.  Am  wichtigsten  sind  jedoch  die  Veränderungen  in  der  Serotina.  Durch 
die  kolossalen  Mengen  einwandernder  Zellen  wird  die  Schleimhaut  in  viel 
höherem  Maasse  zerstört,  als  unter  normalen  Verhältnissen.  So  kommt  es, 
dass  in  dem  Marchand  sehen  Falle  die  Schleimhaut  an  manchen  Stellen 
völlig  fehlt  und  die  chorialen  Zellhaufen  der  Muskulatur  direkt  aufliegen 
und  zerstörend  in  dieselbe  eindringen.  Freilich  steht  dieser  Fall  wohl  bereits 
an  der  Grenze  der  Bösartigkeit  und  der  Befund  darf  nicht  verallgemeinert 
werden.  Aber  auch  für  die  übrigen  Fälle  muss  bei  der  sicher  gestellten  Über- 
Produktion  von  Epithel  eine  stärkere  Einwanderung  und  demgemäss  Zer- 
störung der  Schleimhaut  statthaben.  Leider  ist  es  nur  sehr  selten  mögUch, 
Blasenmolen  in  situ  zu  untersuchen.  Indes  konnte  bei  den  nach  der  Molen- 
ausstossung  bösartig  verlaufenden  Fällen  noch  an  den  exstirpierten  Uteri  Zotten 
in  situ  nachgewiesen  werden.  Dabei  zeigte  es  sich,  dass  die  Zotten  auffällig 
tief  innerhalb  der  Blutbahnen  vorgedrungen  waren.  Je  reichUcher  die  Zotten- 
menge ist,  um  so  eher  ist  man  berechtigt,  von  destruierendem  Placentarpolyp 
zu  sprechen.    Aber  nicht  das  Zottenstroma  ist  es,  was  bösartig  wuchert,  sou- 
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dem  nur  die  epithelialen  Bestandteile,  die  genau  so,  wie  an  der  Oberfläche, 
jetzt  in  der  Tiefe  ihr  zerstörendes  Werk  an  der  Gefässwand  und  der  Um- 
gebung fortsetzen. 

Die  Blasenmolenplacenta  unterscheidet  sich  also  von  der  gewöhnlichen 
fötalen  Placenta,  abgesehen  von  der  Hypertrophie  der  Zotten,  durch  die  enorme 
Produktion  chorialer  Epithelien,  die  in  hochgradigen  Fällen  einen  direkt  bös- 
artigen Charakter  annehmen  kann.  Es  wäre  natürlich  von  grossem  Interesse, 
nicht  erst  aus  dem  klinischen  Verlauf  oder  an  dem  Uterus  p.  oper.  s.  mortem, 
sondern  aus  den  entleerten  Teilen  der  Blasenmole  ein  Urteil  über  die  Bös- 
artigkeit der  betreffenden  Mole  fällen  zu  können.  Neu  mann  wies  in 
mehreren  Fällen  von  bösartiger  Blasenmole  syncytiale  Elemente  im  Zotten- 
stroma  und  ihren  Zusammenhang  mit  dem  Zottenepithel  nach  und  glaubte 
hierin  ein  Unterscheidungsmerkmal  gefunden  zu  haben.  Indes  hat  sich  diese 
Hoffnung  nicht  erfüllt,  denn  es  können  diese  Stromaveränderungen  bei  bös- 
artigen Molen  fehlen  (Marchand),  und  umgekehrt  in  gutartigen  vorhanden 
sein  (L.  Pick,  A.  Pick,  C.  Rüge). 

Behält  man  die  bei  der  Untersuchung  normaler  Placenten  und  der 
Blasenmolen  gewonnenen  Bilder  im  Gedächtnis,  so  findet  die  Deutung  der 
bösartigen  Chorionepitheliome  keine  Schwierigkeit  mehr.  Die  Geschwülste  setzen 
sich  aus  den  drei  uns  bekannten  Elementen,  syncytialen  Massen,  Langhans- 
schen  Zellen,  und  den  von  beiden  abstammenden  chorialen  Wanderzellen  zu- 
sammen. Interessante,  aber  für  die  Geschwulstbildung  selbst  unwesentliche 
Bestandteile  sind  die  vereinzelt  gefundenen  Zottenstromata.  Wie  sich  in  der 
normalen  Placenta  nur  in  den  intervillösen  Räumen  oder  in  den  Blutgefässen 
grössere  zusammenhängende  typisch  zu  einander  geordnete  Zellhaufen  finden, 
so  treten  bei  der  bösartigen  Wucherung  die  gleichen  Formationen  auf,  so 
lange  der  genügende  Raum  in  Blutgefässen  oder  flüssigen  Blutmassen  gegeben 
ist.  Das  eigentliche  Gewebe  setzt  der  Geschwulstmasse  gewöhnlich  einen  zu 
starken  Widerstand  entgegen  und  die  Zellhaufen  lösen  sich  auf,  um  ähnlich, 
wie  an  der  Serotina  in  schmalen  Zügen  oder  als  einzelne  Zellen  vorwärts  zu 
dringen.  Vielleicht  spielen  auch  noch  in  den  Geschwulstzellen  selbst  liegende 
Faktoren  bei  dem  Wechsel  des  Aufbaues  mit,  indem  die  Neigung  zur  isolierten 
Wucherung  ganz  zurücktritt  oder  umgekehrt  das  Bild  völlig  beheiTScht. 

ad  4.  Besonders  bemerkenswert  sind  die  oft  in  kürzester  Zeit  auftretenden, 
ebenfalls  durch  ihren  hämorrhagischen  Charakter  ausgezeichneten  Metastasen, 
die  in  fast  sämtlichen  Organen,  besonders  aber  Scheide  und  Lunge,  gefunden 
worden  sind.  Sie  setzen  sich  in  ähnlicher  Weise  zusammen,  wie  der  Haupt- 
tumor, brauchen  ihm  aber  nicht  völlig  zu  gleichen.  Die  Metastase  geschieht 
gewöhnlich  durch  die  Venen,  daher  die  Häufigkeit  der  regionären  (rückläufigen) 
Metastase  in  der  Scheide  und  der  Lungenknoten. 

Dieser  Transport  durch  die  Blutbahn  ist  bei  der  nahen  Beziehung  zum 
Gefäsaaystem   sehr  natürlich.     Doch   fehlen  Metastasen   in   den   regionären 
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Lymphknoten  keineswegs.  Ob  bei  mehrfachen  Schleimhautgeschwülsten  in 
utero  Metastasen  oder  multiple  primäre  Tumorbildung  vorliegt,  ist  schwer  zu 
entscheiden. 

Ist  aber  jeder  Scheidenknoten  eine  echte  Geschwulstmetastase?  Ist  er 
bereits  das  sichere  Zeichen  der  Bösartigkeit  bei  bestehender  Blasenmole  oder 
vorhandenem  Molenrest?  Wann  beginnt  die  choriale  Zellwucherung  bösartig 
zu  werden  und  woran  erkennen  wir  das? 

Diese  Fragen  sind  nicht  so  einfach  zu  beantworten.  Wir  wissen,  dass 
in  dem  normalen  schwangeren  Uterus  ein  Eindringen  chorialer  Epithelien 
bis  in  die  Muskulatur,  ein  Einbruch  der  Zotten  in  die  Blutbahn,  eine  Ver- 
schleppung von  Zottenbestandteilen  in  derselben  stattfindet,  aber  glücklicher- 
weise entwickeln  sich  keine  Geschwülste  daraus.  Und  doch  kommen  Aus- 
nahmen vor.  So  berichtet  Schmorl  über  einen  Fall  von  Chorionepitheliom 
der  Vagina  nach  einer  normalen  Geburt  und  bei  völlig  gesundem  Uterus, 
Tuben  und  Ovarien.  Also  hier  muss  eine  physiologische  Embolie  von 
Piacentarteilen  den  Keim  zur  bösartigen  Wucherung  abgegeben  haben.  Bei 
der  gewöhnlichen  Blasenmole  werden  ähnliche  Verschleppungen  vorkommen 
und  auch  diese  Keime  gehen  meist  zu  Grunde.  Ja  wir  wissen,  dass  sogar 
eine  reichliche  Verschleppung  von  Blasenzotten  mit  umschriebener  epithelialer 
Wucherung  stattfinden  kann,  ohne  dass  die  Blasenmole  in  utero  bösartig 
gewesen  wäre  (L.  Pick,  Scheidenknoten  bei  Blasenmole.  Patientin  noch 
nach  mehreren  Jahren  gesund  mit  funktionsfähigem  Uterus).  Ob  freilich  der  ex- 
stirpierte  Knoten  in  der  Vagina  nicht  doch  zu  bösartigen  Wucherungen  hätte 
Veranlassung  geben  können,  das  bleibt  ungewiss.  Dann  würden  wir  den  Fall 
haben,  dass  Bestandteile  einer  gutartigen  Blasenmole  embolisch  verschleppt 
und  dann  erst  bösartig  geworden  wäre.  Eine  derartige  maligne  Degeneration 
müssen  wir  auch  für  solche  Fälle  annehmen,  wo  zurückgebhebene  Reste 
normaler  Placenten  die  Quelle  der  Geschwulstbildung  werden.  So  kommen 
wir  zu  der  schon  von  L.  Pick,  Marchand  u.  a.  geäusserten  Ansicht:  Ge- 
wöhnlich besitzen  die  menschlichen  Zellen  und  Säfte  die  Kraft,  embolisch 
verschleppte  Zottenbestandteile  oder  Reste  normaler  Placenten,  wie  auch 
mancher  Blasenmolen  zu  vernichten,  in  anderen  Fällen  aber  entwickelt  sich 
daraus  fortschreitende  Geschwulstbildung.  In  einer  dritten  Reihe  von  Fällen 
tritt  der  bösartige  Charakter  schon  an  der  sich  entwickelnden  Placenta  in 
utero  auf  (bösartige  Blasenmole)  und  dokumentiert  sich  durch  echte  Metastasen 
während  der  bestehenden  Schwangerschaft  (Apfelsted  t.  Neu  mann).  Ob 
solche  Geschwulstmetastasen  nach  Entfernung  des  primären  Krankheitsherdes 
vom  Körper  wieder  unschädlich  gemacht  werden  können,  entzieht  sich  bis 
jetzt  unserer  Kenntnis,  ist  aber  wahrscheinlich  (C.  Rüge). 

Warum  die  schrankenlose  Wucherung  einmal  schon  im  schwangeren 
Uterus,  das  andere  Mal  erst  Monate  post  partum  eintritt,  wissen  wir  nicht, 
ebensowenig,  warum  sie  überhaupt  eintritt.   A.  Pick  und  Marc  band  sehen 
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in  dem  Untergang  des  Fötus  die  günstigen  Bedingungen  für  die  Entwickelung 
der  Blasenmole  und  der  bösartigen  Epitheliome;  der  eine  erklärt  sie  durch 
die  Steigerung  der  bioplastischen  Energie  des  Chorion,  auf  welches  die  bio- 
plastische Energie  des  Fötus  mit  übertragen  worden  ist,  der  andere  durch  die 
bessere  Ernährung  der  Chorionepithelien ,  die  kein  Material  mehr  an  die 
fötalen  Blutgefässe  abzugeben  haben.  Schon  oben  erwähnte  ich,  dass  Veit 
und  K  OS  s  mann  die  Erkrankung  der  Uterus  wand  für  das  primäre,  die 
Blasenmole  für  das  sekundäre  halten,  während  andere  Autoren  in  der  pri- 
mären Erkrankung  des  Eies  die  Ursache  sehen.  In  seiner  letzten  Arbeit 
äussert  sich  Marchand  dahin,  dass  beide  Faktoren  in  Betracht  zu  ziehen 
sind,  dass  für  die  allgemeine,  frühzeitig  entstehende  Blasenmole  eine  fehler- 
hafte Beschaffenheit  des  Eies  das  wahrscheinlichste  ist.  So  lange  wir  über 
die  Erkrankimgen  jüngerer  Eier  noch  so  wenig  wissen  wie  bislang,  werden 
wir  uns  mit  Vermutungen  begnügen  müssen.  Gewiss  ist  die  Bösartigkeit 
einer  Blasenmole  oder  vielmehr  einzelner  Teile  derselben  nicht  etwas  voraus- 
bestimmtes, sondern  hängt,  wie  die  oben  mitgeteilten  Fälle  zeigen,  auch  von 
lokalen  Bedingungen  (längere  Retention,  embolische  Verschleppung)  ab. 
Während  aber  bei  der  Blasenmole  eine  gewisse  Disposition  in  der  überreichen 
Epithelbildung  gegeben  ist,  fehlt  solche  für  die  schrankenlose  Wucherung 
ursprünglich  normaler  Piacentarreste  ganz. 

Es  fragt  sich  nun,  ob  wir  bestimmte  Anhaltspunkte  für  die  mikro- 
skopische Diagnose  der  Bösartigkeit  besitzen.  Dass  die  Untersuchung  der 
Blasenmole  selbst  nicht  genügt,  vor  allem  das  Neumann  sehe  Zeichen  kein 
Beweis  für  Malignität  ist,  habe  ich  oben  bereits  ausgeführt.  Da  der  klinische 
Befund  eines  Scheidenknotens  noch  nicht  notwendig  die  Erkrankung  des 
Uterus  anzeigt,  so  wird  man  versuchen,  aus  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung desselben  die  Diagnose  zu  sichern.  Denn  dass  solche  Knoten  trotz 
ihrer  möghchen  Gutartigkeit  immer  entfernt  werden  müssen,  ist  selbstver- 
ständlich, da  sie  später  verhängnisvoll  werden  könnten.  Wenn  wir  mm 
nicht  nur  Zotten  mit  beschränkter  Epithel  Wucherung ,  also  eine  einfache 
Embolie,  sondern  vorwiegend  epitheliale  Elemente  und  ihr  Übergreifen  auf 
die  Umgebung,  also  Bösartigkeit  feststellen,  so  ist  auch  damit  eine  Erkran- 
kung des  Uterus  noch  nicht  bewiesen,  das  zeigt  der  Fall  Schmorl.  W^enn 
aber  gleichzeitig  Uterussymptome,  die  auf  eine  Geschwulst  hindeuten,  be- 
stehen, dann  ist  die  Wahrscheinlichkeit  für  die  Annahme  eines  malignen 
Uterustumors  eine  sehr  grosse.  Auf  jeden  Fall  müssen  wir  versuchen,  uns 
an  den  Uterus  selbst  zu  halten,  wie  es  ja  für  diejenigen  Fälle,  wo  keine 
Metastasen  bestehen,  notwendig  ist. 

An  den  ausgekratzten  Massen  soll  die  Diagnose  gestellt  werden.  Vor- 
beigegangene Geburt,  Abort,  Blasenmole  machen  uns  auf  die  Möglichkeit, 
dass  ein  malignes  Chorionepitheliom  vorliegt,  aufmerksam.  Als  Differential- 
diagnosa  kommen  einfache  Piacentarreste  und  Reste  einer  gutartigen  Blasen- 
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mole  in  Betracht.  Sind  bei  der  Ausschabung  nur  oberflächliche  Massen 
entfernt  worden,  so  wird  meiner  Meinung  nach  die  Diagnose  nur  sehr  schwer 
gestellt  werden  können.  Denn  Jeder,  der  retinierte  Piacentarreste,  ausgekratzte 
Reste  von  Blasenmolen  untersucht  hat,  weiss,  wie  lange  sich  ausgedehnte  epitheliale 
Massen  in  diesen  Resten  am  Leben  und  sogar  noch  in  Wucherung  halten 
können.  Gerade  die  Blasenmolenreste  zeigen  so  reichliche  Epithelneubildung, 
einen  so  bunten  Wechsel  in  den  Zellformen,  dass  man  sehr  leicht  zur 
Diagnose  der  Bösartigkeit  neigen  könnte.  Aber  diese  kann  nur  dann  mit 
besserem  Gewissen  gestellt  werden,  wenn  die  Hauptmenge  der  ausgekratzten 
Massen  sich  aus  syncytialen  Elementen  und  Langhan sschen  Zellen  zusammen- 
setzt. Sicher  wird  sie  erst  durch  den  Nachweis  der  Wandzerstörung,  wenn 
die  Auskratzung  tief  genug  gegangen  ist.  Gewöhnlich  schwinden  die  Riesen- 
zellen in  der  Muskulatur  in  den  ersten  Tagen  post  partum  und  sind  nach  einer 
Woche  meist  völlig  geschwunden  (Pels  Leusd  en).  In  seltenen  Fällen  halten  sie 
sich  länger  und  man  kann  einzelne  choriale  Zellen,  wenigstens  in  den  Gefäss 
Wandungen  noch  nach  Monaten  nachweisen.  Sie  zeigen  aber  regressive  Ver- 
änderungen, vor  allem  fibrinoide  Degeneration.  Findet  man  daher  noch  in 
späteren  Stadien  des  Puerperiums  reichliche  Riesenzellen  oder  gar  grössere 
zusammenhängende  Epithelmassen  zwischen  den  Muskelfasern  und  zeigen 
dieselben  durch  ihre  Tinktion  ihre  Lebensfähigkeit,  durch  Kernteilungen  eine 
noch  bestehende  Neubildung  an,  so  muss,  wenn  eine  normale  Geburt  voraus- 
gegangen ist,  der  Uterus  entfernt  werden.  Schwieriger  liegt  die  Sache  bei 
vorausgegangener  Blasenmole  oder  in  den  ersten  Tagen  post  partum.  Wie 
weit  der  Körper  mit  den  Zellmassen,  selbst  wenn  sie  eine  Vermehrung  gegen- 
über der  Norm  zeigen,  noch  fertig  wird,  ist  schwer  zu  sagen.  Ich  kann 
Marchand  und  Rüge  in  der  Betonung  der  Vis  medicatrix  naturae  nur 
zustimmen.  Rüge  sah  noch  acht  Wochen  nach  Geburt  einer  Blasenmole 
reichliche  Zellwucherungen.  Nach  der  Auskratzung  ist  Patientin  gesund 
geblieben  (Beobachtung  reichte  bis  zu  V2  Jahre). 

In  solchen  zweifelhaften  Fällen  müssen  wir  erst  recht  die  klinische 
Beobachtung  zur  Hülfe  nehmen.  Bleiben  die  Blutungen  trotz  der  Ausschab- 
ung bestehen,  hat  das  Allgemeinbefinden  sehr  gelitten,  so  werden  wir  den 
Fall  als  sehr  verdächtig  auffassen  müssen.  Vielleicht  erzielt  dann  die  zweite 
Auskratzung  positive  Resultate.  Finden  wir  inmitten  der  Muskulatur  grosse 
Epithelstränge  oder  die  Zahl  der  Wanderzellen  sehr  reichlich,  so  dass  die 
Muskelfasern  ganz  zurücktreten,  in  den  Gefässen  zusammenhängende  Zell- 
masseh  mit  syncytialen  Durchflechtungen,  so  ist  die  Diagnose  schnell  und 
einfach  zu  stellen. 

Wenn  also  die  Schwierigkeit  der  Diagnose  in  gewissen  Fällen  wegen 
der  Ähnlichkeit  mit  den  Bildern  aus  einem  normalen  puerperalen  Uterus  recht 
gross  sein  kann,  so  wird  sie  doch  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  unter  Berück- 
sichtigung der  klinischen  Notizen  sicher  gestellt  werden  köuuen. 
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ad  6.  Als  Benennung  dieser  Geschwülste  ist  der  Name  Chorion- 
epithelioma  malignum  vorgeschlagen  worden.  Er  spricht  es  am  besten  aus, 
dass  es  sich  um  eine  bösartige  Wucherung  der  Chorionepithehen  handelt. 

Sind  die  Zellen  aber  wirkliche  Epithelien,  sind  sie  mütterUcher  oder 
fötaler  oder  gemischter  Abkunft? 

Für  die  Auffassung  der  Greschwülste  wäre  die  Entscheidung  dieser 
Frage  von  grosser  Wichtigkeit.  Es  ist  wiederholt  betont  worden,  dass  dieser 
Streit  ein  müssiger  sei  und  doch  erst  durch  die  Kenntnisnahme  der  alier- 
jüngsten  Eiimplantationen  entschieden  werden  würde.  Ich  glaube,  dass  trotz- 
dem eine  kurze  Beleuchtung  der  Frage  erlaubt  ist,  zumal  wir  jetzt  sehr  junge 
Stadien  der  menschlichen  Eientwickelung  kennen. 

Es  sind  vor  allem  drei  Anschauungen,  die  sich  gegenüberstehen: 

1.  Das  Syncytium  wird  von  dem  Endothel  mütterlicher  Gefässe  gebildet, 
die  Langhanssche  Zellschicht  ist  fötales  Ektoblast (Freund,  Pfannenstiel). 

2.  Das  Syncytium  ist  mütterliches  Epithel,  die  Langhansschen  Zell- 
schicht fötales  Ektoblast  (Eossmann). 

3.  Das  Syncytium  und  die  Langhanssche  Zellschicht  entstammen  dem 
fötalen  Ektoblast  (Mi not). 

Die  endotheliale  Abkunft  des  Syncytiums  wird  neuerdings  von  Freund 
und  Pfannenstiel  verfochten.  Dass  Freund  sich  mit  Unrecht  auf  Turner 
beruft,  hat  Marchaud  bereits  betont.  Wenn  Freund  versucht  in  meiner 
Schilderung  einer  zweimonatUchen  Placenta  eine  Stütze  für  die  Annahme  zu 
finden,  dass  sich  die  Endothelien  zu  chorialen  Wanderzellen  umwandeln,  so 
muss  ich  dagegen  bemerken,  dass  alle  Gefässe,  die  noch  nicht  von  der  Ein- 
wucherung  chorialer  Zellen  erreicht  waren,  auch  normales  Endothel  zeigen. 
Die  syncytialen  Massen,  die  ich  in  der  Tiefe  der  glandulären  Schicht  inner- 
halb endothelbekleideter  Eäume  sah,  lagen  ganz  frei  in  denselben,  die 
Endothelzellen  selbst  zeigen  keine  Veränderung.  Die  theoretischen  Ausfüh- 
rungen Pfannenstiels,  dass  nur  das  Endothel  und  nicht  das  mütterUche 
Epithel  den  Gasaustausch  zwischen  mütterlichem  und  fötalem  Gewebe  ver- 
mitteln können,  treffen  um  so  weniger  zu,  als  ja  das  Syncytium  auch  fötales 
Ektoderm  sein  kann.  Und  für  dieses  lässt  Pfannenstiel  die  Fähigkeit  der 
Nahrungsüberführung  ohne  weiteres  zu.  Auch  die  positiven  Schilderungen 
über  die  syncytiale  Umwandlung  der  Gefässendothelien  in  den  früheren  Stadien 
der  Placentarentwickelung  stimmen  mit  meinen  Beobachtungen  und  den  Schil- 
derungen von  Siegenbeek  van  Heukelom,   Peters  u.  a.   nicht  überein. 

Der  eifrigste  Verfechter  der  Idee  von  der  Abkunft  des  Syncytiums  aus 
dem  mütterlichen  Epithel  ist  Koss mann.  Sehe  ich  von  seinen  vergleichend- 
anatomischen Untersuchungen,  die  ja  für  die  Menschen  nicht  ohne  weiteres 
gültig  sind,  ab,  so  sind  besonders  folgende  Punkte  als  Beweis  für  die  Be- 
ziehungen zwischen  Syncytiiun  und  mütterUchem  Epithel  angeführt  worden. 
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1.  Der  direkte  Übergang  zwischen  Syncytiumüber^sug  der  Zotten  und 
Oberflächenepithel  (Gunsser,  Kossmann). 

2.  Die  syncytialen  Umwandlungen  des  Uterusepithels  während  der 
extra-  und  intrauterinen  Schwangerschaft  (Merttens,  M.  B.  Schmidt, 
Gebhard). 

3.  Die  Drüsenregeneration  aus  den  serotinalen  Riesenzellen  (Pels 
Leus  den). 

Was  den  ersten  Punkt  anbelangt,  so  stimmt  Marchand  in  seiner 
letzten  Arbeit  der  von  mir  vertretenen  Ansicht,  dass  die  Bilder  von  Gunsser 
und  Kossmann  auch  anders  zu  erklären  sind,  zu.  Gestützt  auf  neuere 
Untersuchungen  über  Tubenschwangerschaft  kann  ich  nur  noch  einmal 
wiederholen,  dass  jener  angebliche  Übergang  zwischen  Syncytium  und 
Epithel  der  Tube  nichts  anderes  ist,  als  das  auf  die  Spalt-Oberfläche  sich 
ausbreitende  und  in  einzelnen  Zellen  sich  auflösende  Syncytium.  Es  ist 
diese  Vermutung  durch  unsere  jetzigen  Kenntnisse  von  der  Eieinbettung 
sicher  gestellt,  denn  menschliche  Eier,  welche  älter  als  eine  Woche  sind, 
liegen  stets  in  der  Schleimhaut  bezw.  Tuben  wand,  niemals  auf  der  Oberfläche, 
so  dass  also  ein  Oberflächenepithel  gar  nicht  mehr  existiert  (Peters). 

Dass  syncytiale  Umwandlungen  am  Oberflächen-  und  Drüsenepithel 
des  Uterus  bei  der  Gravidität,  auch  der  extrauterinen  vorkommen,  steht 
ausser  Zweifel.  Das  beweisen  für  den  letzteren  Fall  die  Beobachtungen  von 
M.  Benno  Schmidt  (75).  Dagegen  sind  nicht  alle  syncytialen  Bildungen  in 
uterinen  Drüsen  des  schwangeren  Uterus  vom  Epithel  abzuleiten,  denn  ich 
habe  wiederholt  darauf  hingewiesen,  dass  bei  jüngeren  Eiern,  welche  die 
Uterushöhle  nicht  ausfüllen,  ein  Durchwandern  der  Reflexa  seitens  syncytialer 
Riesenzellen  vorkommt,  die  dann  frei  in  der  Uterushöhle  liegen  und  von  hier 
aus  in  die  Drüsen  gelangen  können.  Aber  auch  die  wenigen  sicheren 
Beobachtungen  syncytialer  Umwandlungen  lassen  noch  keinen  Schluss  über 
die  Abstammung  des  Syncytiums  zu,  denn  syncytiale  Verschmelzungen 
werden  auch  ausserhalb  der  Schwangerschaft  beobachtet.  So  gehören  die 
von  Gebhard  an  puerperalen  Uteri  gesehenen  syncytialen  Bildungen  des 
Drüsenepithels  zu  den  Regenerationserscheinungen,  welche  bereits  von  Pels 
Leusden  eingehend  geschildert  worden  sind.  Wir  fmden  ja,  wie  ich  schon 
oben  erwähnte,  bei  der  Regeneration  verschiedener  Gewebe  (Plattenepithel, 
Muskeln,  Drüsen,  Nervenscheiden)  solche  Syncytien.  Es  ist  das  also  auch 
für  das  Uterusepithel  nichts  merkwürdiges.  Die  Beweisführung  von  Pels 
Leusden,  dass  diese  Drüsenepithelien  zum  Teil  von  den  serotialen  Riesen- 
zellen abstammen,  weil  er  isolierte  Drüsenbildimg  in  der  Tiefe  der  Muskulatur 
am  frisch  puerperalen  Uterus  finden  konnte,  wird  dadurch  widerlegt,  dass 
ich  dieselben  Bilder  in  exstirpierten  Uteri  aus  früheren  Schwangerschafts- 
monaten, wo  von  Regeneration  keine  Rede  sein  konnte,  gleichfalls  nachwies. 
Es  handelt  sich  um  auffällig  tief  verlagerte  Uterindrüsen. 
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Bis  jetzt  ist  also  die  mütterliche  Abstammung  des  Syncytimns  nicht 
wahrscheinlich  gemacht.  Alle  Beobachtungen  lassen  sich  viel  leichter  durch 
die  Annahme  der  Herkunft  vom  fötalen  Ektoderm  erklären. 

Dafür  sprechen  vor  allem  die  leicht  festzustellenden  Übergangsbilder 
zwischen  Langhans  sehen  Zellen  und  Syncytium.  Aber  Übergangsbilder 
können  Trugbilder  sein  und  wenn  auch  der  Wechsel  in  Form  und  Aufbau 
der  Kerne  und  des  Protoplasmas  ein  so  fliessender  ist,  dass  man  sich  der  Idee 
einer  gemeinsamen  Abkunft  kaum  verschUessen  kann,  so  muss  doch  noch 
nach  besseren  Beweisen  gesucht  werden.  Diese  können  uns  nur  die  jüngsten 
menschlichen  Eier  liefern.  Siegenbeek  van  Heukelom  sah  allerdings 
stets  scharfe  Grenzen  zwischen  Syncytium  und  Langhans  scher  Zellschicbt, 
aber  nie  einen  Übergang  zwischen  Syncytium  und  mütterlicher  Epithelien 
and  Endothelien.  Peters  nimmt  nach  seinen  Beobachtungen  an  dem 
jüngsten  zur  Zeit  bekannten  Ei  eine  Entstehung  des  Syncytiums  aus  der 
Langhans  sehen  Zellschicht  an. 

An  einer  Eiblase,  deren  Längsdurchmesser  (ohne  Zotten)  8  mm,  deren 
Uöhendurchmesser  4  mm  betrug,  fand  ich  einen  kontinuierlichen  in  der 
Dicke  sehr  wechselnden  syncytialen  Überzug,  aber  keine  kontinuierliche  Lang- 
hanssche  Zellschicht.  Auch  war  die  Grenze  der  letzteren  gegen  das  Bindegewebe 
nicht  überall  scharf.  Ob  Langhanssche  Zellen  in  das  Mesoderm  einwandern, 
kann  ich  nicht  mit  Sicherheit  sagen.  Wenn  auch  die  Grenze  zwischen  Syn- 
cytium imd  Langhan  sschen  Zellen  an  den  grösseren  Zotten  deutUch  aus- 
gesprochen war,  so  fehlte  doch  häufig  eine  scharfe  Trennung.  In  dem  Syn- 
cytium lagen  Kerne  mit  hellem  Hof,  die  genau  den  Langhansschen  Zell- 
kernen gUchen. 

Die  Theorie,  dass  Syncytium  imd  Langhanssche  Zellschicht  fötales 
Ektoblast  sind,  wird  zur  Zeit  von  den  meisten  Autoren  geteilt  (C.  Rüge, 
L.  Frftnkel,  A.  Pick  u.  a.).  Auch  Marchand  neigt  sich  ihr  zu.  Bestätigen 
sich  diese  Anschauungen,  so  hätten  wir  in  den  Chorionepitheliomen  Geschwülste 
des  fötalen  Ektoblasts  vor  uns.  Da  das  sich  entwiekelnde  Ei  ein  Teil  der 
Mutter  und  nicht  ein  völlig  fremdes  in  letztere  transplantiertes  Gewebe  dar- 
stellt, so  bedarf  Kossmanns  Widerspruch  gegen  die  fötale  Invasion  des 
mütterlichen  Organismus  keiner  besonderen  Widerlegung. 


II.  SPEZIELLE  PATHOLOGISCHE  ANATOMIE 
UND  PHYSIOLOGIE. 


1.  Verdauungstraktus. 

Von 

Ch.  Thorel,  Nürnberg. 


Die  grosse  Zahl  der  in  den  letzten  Jahren  erschienenen  Arbeiten  über 
die  Erkrankungen  der  Speicheldrüsen,  des  Ösophagus,  Magens  und  Darmes 
hat  es  dem  Referenten  ermöghcht,  auch  einen  ziemlich  umfangreichen  Ab- 
schnitt aus   der  pathologischen  Anatomie   dieser  Organe  zu  berücksichtigen. 

Die  Arbeit  giebt  eine  Übersicht  über  die  wichtigsten  der  im  Zeitraum 
von  1895—1897  erschienenen  einschlägigen  Publikationen  und  bezweckt  eine 
Erleichterung  in  der  Orientierung  der  neueren  Litteratur. 

Zur  Vermeidung  einer  unnötigen  Expansion  des  Referates  habe  ich  die 
grosse  Zahl  der  rein  kasuistischen  Beiträge  häufig  nur  mit  dem  Namen  ihrer 
Autoren  und  kurzer  Inhaltsangabe  markiert,  um  ein  desto  grösseres  (Jewicht 
auf  diejenigen  Mitteilungen  zu  legen,  die  insbesondere  in  histologischer  Be- 
ziehung von  grösserem  wissenschaftlichen  Interesse  erscheinen. 

Ich  glaube  auf  diese  Weise  den  Tendenzen  der  „Ergebnisse"  am  besten 
gerecht  geworden  zu  sein. 

I.  Ösophagus. 
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Die  Kasuistik  der  Ösophagusmissbildungen  ist  in  neuerer  Zeit  durch 
eine  Reihe  sowohl  deutscher,  als  fremdländischer  Mitteilungen  vermehrt 
worden;  eine  detaiUierte  Besprechung  derselben  erachte  ich  für  um  so  über- 
flössiger, als  alle  Beobachtimgen,  wie  sie  von  Hirschsprung  (29),  Rü- 
dinger  (58),  Bowes  (4),  Pollard  (64)  und  Lefour  (37)  gebracht  worden 
sind,  in  ziemUch  übereinstimmender  Weise  jene  häufigste  Entwickelungs- 
hemmung  der  Speiseröhre  schildern,  bei  welcher  das  obere  Ende  dieser  nach 
kürzerem  oder  längerem  Verlauf  blind  endigt,  während  der  untere,  manchmal 
mit  ersterem  durch  einen  soliden  Bindegewebsstrang  verbundene  Abschnitt 
mit  dem  Lumen  der  Trachea  kommuniziert. 

In  der  Mehrzahl  dieser  Fälle  handelte  es  sich  um  im  übrigen  völlig 
gesunde  Kinder,  während  Bowes  noch  über  gleichzeitig  bestehende  doppel- 
seitige Defektbildungen  der  Radien  und  Daumenglieder  berichtet. 

Eine  weitere,  vielleicht  aber  mehr  dem  Gebiet  der  fötalen  Entzündung 
zugehörige  Beobachtung  hat  Licht y  (38)  mitgeteilt;  derselbe  fand  bei  einem 
acht  Tage  post  partum  verstorbenen  Kinde  den  Ösophagus  in  seiner  ganzen 
unteren  Hälfte  diurch  schwielig  fibröses  Gewebe  obliteriert ,  während  der 
übrige  Digestionsapparat  seine  normale  Entwicklung  durchgemacht  hatte. 

Alle  übrigen  am  Ösophagus  vorkommenden  Abnormitäten  gehören  in 
das  Grebiet  der  Rarität;  als  solche  dürfte  auch  die  zweite  Mitteilung  von 
Hirschsprung  (28)  anzusehen  sein,  welcher  bei  einem  neugeborenen  Kinde 
im  xmteren  Drittel  des  Ösophagus  eine  mit  Reduzierung  der  Wanddicke  kom- 
plizierte Striktur  beobachtete,  oberhalb  welcher  die  Speiseröhre  unter  Hyper- 
trophie ihrer  muskulösen  Schichten  eine  erhebliche  Dilatation  erkennen  Hess. 
Des  weiteren  berichtete  Wadstein  (70)  über  einen  Fall  von  Strikturierung 
der  Speiseröhre  durch  eine  in  der  Höhe  des  unteren  Randes  der  Cartilago 
cricoidea  befindliche  und  ziemlich  scharf  ringförmig  vorspringende  Schleim- 
hautfalte. 

Im  Anschluss  hieran  möchte  ich  die  von  Eberth  (12)  und  Zahn  (74) 
mitgeteilten  und  sich  auf  Keimversprengung  resp.  Cystenbildung  beziehenden 
Anomalien  der  Speiseröhre  registrieren. 

Ersterer  fand  einmal  im  mittleren  Abschnitt  des  Ösophagus  eine  fünf- 
pfennigstückgrosse,  eingesunkene  und  leicht  gerötete  Stelle,  in  deren  Bereiche 
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die  mikroskopische  Untersuchung  ein  typisches  Magenschleimhautepithel  er- 
gab; letzterer  beschreibt  eine  kurz  oberhalb  der  Cardia  in  submuköser  Lage 
befindliche,  oval  gestaltete  und  in  praller  Spannung  sowohl  nach  einwärts  als 
aussen  vorspringende,  mirabellengrosse  Cyste,  über  welche  die  Schleimhaut 
des  Ösophagus  glatt  und  faltenlos  hinüberzog;  den  Inhalt  der  bis  auf  eine 
kleine  Faltenbildung  unilokulär  gestalteten  Cyste  bildete  eine  kömig  geronnene 
Eiweissmasse  mit  Cholestearinkrystallen  und  flimmernden  Cylinderepithelien ; 
letztere  sassen  auf  der  Innenfläche  der  Cyste  noch  streckenweise  in  ein- 
schichtiger Lage  auf,  während  sich  die  Wandung  derselben  in  ungleich- 
massiger  Dicke  aus  kleinzellig  infiltrierten  Bindegewebslamellen  und  Zügen 
verschiedenartig  verlaufender  glatter  Muskulatur  zusammensetzte. 

In  Anbetracht  des  Umstandes,  dass  zwischen  den  Wandschichten  an 
einigen  Stellen  kleine,  mit  kubischem  Epithel  besetzte,  teils  blind  endigende, 
teils  mit  traubenförmigen  Drüsen  in  Verbindung  stehende  Kanälchen  ein- 
geschaltet lagen,  möchte  Zahn  die  Entstehung  dieser  offenbar  durch  Ab- 
schnürung der  fötalen  Flimmerepithelien  entstandenen  Cyste  in  die  Zeit  nach 
dem  sechsten  Monat  der  intrauterinen  Entwickelung  verlegen. 

Hiermit  erschöpft  sich  das,  was  in  neuerer  Zeit  auf  dem  Gebiete  der 
kongenitalen  Ösophagusanomalien  bekcinnt  gegeben  ist. 

Unter  den  erworbenen  Deformitäten  spielen  die  Strikturen  und  Diver- 
tikel eine  hervorragende  Rolle;  unter  ersteren  sind,  wenn  wir  vorläufig  von 
den  carcinomatösen  Stenosen  absehen,  wiederum  die  durch  Verätzung  be- 
dingten Speiseröhrenverengerungen  am  häufigsten,  sodass  von  ihnen  zunächst 
die  Rede  sein  möge. 

Die  Ätzstrikturen  des  Ösophagus,  welche  nach  den  Angaben  von  Hacker 
17,7  ®/o  aller  hier  vorkommenden  Verengerungen  ausmachen  und  neuerdings 
in  den  Mitteilungen  von  Rovsing  (57),  Anderson  (2),  Bittner  (3)  und 
Summa  (64)  eine  zum  Teil  mehr  klinische  als  anatomische  Besprechung  er- 
fahren haben,  lokalisieren  sich  am  häufigsten  an  einer  der  drei  bekannten 
engeren  Passagestellen  des  Ösophagus;  seltener  sind  sie  multipel  oder  ist  die 
Vemarbung,  wie  in  dem  Falle  von  Villard  (69),  eine  über  die  ganze  Speise- 
röhre gleichmässig  verteilte;  in  solchen  Fällen  handelt  es  sich  meistens  um 
die  Einführung  grösserer  Mengen  konzentrierter  Giftlösungen  und  um  aus- 
gedehntere, flächenhafte  Verschorfungen  des  Ösophagus,  die  gelegentlich  mit 
Lösung  und  Expektoration  voluminöser  Schorf massen  verbunden  sein  können. 

So  beobachtete  Horneffer  (30)  nach  Schwefelsäurevergiftung  die  Aus- 
stossung  eines  32  cm  langen  Rohres  der  Ösophagusschleimhaut,  welches 
mikroskopisch  aus  der  verätzten  Mukosa  samt  Submukosa  und  Teilen  der 
inneren  Muskellage  bestand;  da  der  betreffende  Patient  später  verstarb  und 
bei  seiner  Obduktion  irgendwie  ausgedehntere  entzündliche  Veränderungen 
in  der  restierenden  Ösophaguswandung  fehlten,  so  stellte  sich  Horneffer  in 
seinem  Falle  den  Modus  der  Schorfeliminierung  nach   Art  einer  Placentar- 
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lösung  in  der  Weise  vor,  dass  durch  die  mit  den  Brechbewegungen  verbun- 
denen Eontraktionen  der  noch  lebenskräftigen  Muskelteile  eine  Verkleinerung 
der  Oberfläche  und  infolge  Kontraktionsunfähigkeit  der  rigiden  Schorfmasse 
eine  Trennung  derselben  von  ihrer  Unterlage  erfolgte. 

Ähnhche  Beobachtungen  sind  bei  Ammoniakverätzung  von  Gilbert 
und  Grenet  (20),  bei  Vergiftungen  mit  Waschlauge  von  Bjissenius  (6) 
gemacht  worden;  die  Patientin  des  letzteren  expektorierte  am  neunten  Tage 
nach  der  Vergiftung  ein  25^/»  cm  langes  schlauchförmiges  Gebilde,  welches 
sich  aus  annähernd  denselben  Komponenten  wie  in  dem  obigen  Falle  zu- 
sammensetzte und  mutmasslicherweise  durch  sekundäre  eitrig  demarkierende 
Entzündung  zur  Lösung  gelangt  war. 

Unter  die  ätiologisch  anders  gearteten  Strikturen  fällt  die  Beobachtung 
von  Buss  (5)  über  narbige  Verengerung  der  Speiseröhre  im  Anschluss  an 
eine  stattgehabte  Perforation  von  Drüsen,  ein  Vorkommnis,  welches  im  Stadium 
der  Stenosenbiidung  ausserordentlich  selten  und  bisher  nur  von  wenigen,  so 
von  Leichte nstern  u.  a.  beobachtet  worden  ist. 

Kurz  skizziert  handelte  es  sich  in  diesem  Falle  um  einen  16jährigen 
Knaben,  der  schon  längere  Zeit  hindurch  keine  Speisen  verschlucken  konnte 
und  unter  zunehmender  Dyspnoe  verstarb. 

Die  Obduktion  ergab,  dass  der  Ösophagus  kurz  imterhalb  der  trachealen 
Bifurkation  von  einem  grossen  Packet  verkäster  Drüsen  umgeben  und  hier- 
selbst  bis  auf  ein  minimales  Lumen  strikturiert  war.  Die  Annahme,  dass 
sich  diese  hochgradige  Stenose  im  Anschluss  an  eine  ehemalige  Drüsenper- 
foration entwickelt  habe,  fand  ihre  Bestätigung  insofern,  als  sich  mikro- 
skopisch die  Wand  des  Ösophagus  an  dieser  Stelle  durch  Narbengewebe 
völlig  sklerosiert  erwies. 

Bemerkenswert  wäre  überdies  der  Umstand,  dass  als  Ursache  der  Dys- 
pnoe ein  grösserer,  offenbar  durch  die  Sondenuntersuchung  bedingter  Riss 
kurz  oberhalb  der  verengten  Stelle  des  Ösophagus  gefunden  wurde,  welcher 
direkt  in  die  rechte  Pleurahöhle  führte  und  hier  zu  einem  Pyopneumothorax 
Veranlassung  gegeben  hatte. 

Über  die  zweite  Gruppe,  die  Divertikel,  existiert  schon  eine  so,  reich- 
liche, erschöpfende  Litteratur,  dass  heutzutage  nur  noch  exceptionelle  Fälle 
zur  Publikation  gelangen ;  hierher  gehören  insbesondere  die  seltenen  Divertikel- 
perforationen  und  die  im  Anschluss  daran  sich  etablierenden  periösophagealen 
Abscedierungen,  die  in  ihrem  weiteren  Gefolge  die  Veranlassung  zu  eitriger 
Pleuritis,  Lungengangrän  etc.  geben  können.  Solche  Fälle  sind  von  Tex- 
tor (66),  Körner  (35)  und  Seil  (61)  in  kasuistischen  Beiträgen  bekannt  ge- 
geben  worden. 

Zwei  weitere  interessante  Fälle  haben  Schmidt  (60)  und  Haas  (22) 
in  ihren  Dissertationen  beschrieben;  der  erstere  von  ihnen  beobachtete  ein 
im  Anschluss   an  Lungentuberkiilose  und  schwartige  Pleuritis  entstandenes 
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Traktionsdivertikel  des  Ösophagus,  welches  sekundär  in  eine  rechtsseitige 
Spitzenkaverne  perforierte,  während  letzterer  gelegentlich  der  Sektion  eines 
56jährigen  Mannes  einen  ausgedehnten  cirkulären  Geschwürsprozess  in  der 
Speiseröhre  fand,  welcher  auf  ein  verjauchtes  Traktionsdivertikel  zurück- 
geführt werden  konnte. 

Betreffs,  der  ätiologischen  Seite  der  Ösophagusdivertikel  macht  sich 
übrigens  in  neuerer  Zeit  gegenüber  den  grundlegenden  und  bisher  als  mass- 
gebend erachteten  Zenker  sehen  Anschauungen  eine  gewisse  abweichende 
Strömung  insofern  bemerkbar,  als  ein  Teil  modemer  Forscher,  u.  a.  Vigot  {68\ 
die  früher  schon  von  Klebs,  König  und  v.  Bergmann  vertretene  Ansicht 
von  der  embryonalen  Anlage  mancher  Divertikel  wieder  in  den  Vordergrund 
des  Interesses  zu  schieben  sucht,  während  andere,  wie  Bychowsky  (7),  eine 
Erweiterung  der  Zenker  sehen  Einteilung  in  Pulsions-  und  Traktionsdiver- 
tikel durch  das  Einführen  einer  Mischform  beider  für  notwendig  erachten. 

Die  Verhältnisse  bei  diesen  schon  seit  Oekonomides  bekannten 
Diverükelarten  liegen  derartig,  dass  die  das  Traktionsdivertikel  auskleidende 
Schleimhaut  sich  innerhalb  desselben  an  einer  Stelle  zwischen  den  gedehnten 
und  atrophierten  Muskelfasern  hernienförmig  herausstülpt;  diese  prolabierten 
Schleimhautsäcke  pflegen  meistens  klein  zu  bleiben,  seltener  sich  zu  um- 
fangreicheren Höhlen  zu  vergrössem  und  sollen  nach  Ritter  (56)  das  übliche 
Bindeglied  bei  einer  etwaigen  Divertikelperforation  abgeben. 

Im  Anschluss  hieran  habe  ich  noch  diejenigen  Erweiterungen  des  Öso- 
phagus zu  registrieren,  welche  im  Gegensatz  zu  den  durch  Kanalisationsver- 
engerungen bedingten  sekundären  Dilatationen  als  selbständige  Erkrankungen 
entstehen. 

Die  Litteratur  über  diese  eigenartigen  und  bisher  erst  annähernd  in 
20  Fällen  beobachteten  sogen,  idiopathischen  Ektasien  der  Speiseröhre  ist  iu 
neuerer  Zeit  durch  die  Mitteilungen  von  Wiebrecht  (71),  Kumpel  (59)  und 
Jaff6  (32)  bereichert  worden. 

Der  erstere  von  ihnen  hatte  Gelegenheit,  einen  18  jährigen  Mann  zu 
beobachten,  welcher  infolge  einer  seit  längerer  Zeit  bestehenden  Unfähigkeit 
einer  geregelten  Nahrungsaufnahme  unter  den  Erscheinungen  der  Inanition 
zu  Grunde  ging. 

Bei  der  Obduktion  fanden  sich  neben  einer  auffälligen  Vertikalstellung 
des  Magens  zwei  grosse  spindelförmige  Erweiterungen  der  Speiseröhre,  welche 
durch  eine  relativ  enge,  dem  Sitz  der  normalen  Ösophagusverengerung  ent- 
sprechenden Stelle  von  einander  getrennt  waren. 

Die  genauere  Messung  ergab,  dass  die  obere  weitere  Dilatation  einen 
Durchmesser  von  4,5  cm  und  unterhalb  des  Ringknorpels  einen  solchen  von 
7,5  cm  besass,  um  sich  nach  abwärts  zu  auf  6,5  cm  zu  reduzieren;  dabei 
war  die  Muskulatur  in  nach  unten  zunehmender  Weise  hypertrophiert,  während 
die  Schleimhaut,  von  einigen  oberhalb  der  Cardia  gelegenen  Substanz  Verlusten 
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abgesehen,  rauh,  undurchsichtig  und  in  starre,  nicht  ausgleichbare  Längs- 
falten gelegt  war. 

Die  mikroskopischen  Veränderungen  beschränkten  sich  auf  zellige  In- 
filtrationszustände  um  die  Gefässe  der  Schleimhaut  und  Submukosa  sowie 
auf  Bildung  eines  oberflächlich  geronnenen  Exsudates,  während  die  hyper- 
trophische Muskulatur  im  Gegensatz  zu  den  Angaben  von  Klebs  keinerlei 
Verfettung  erkennen  liess. 

In  dem  zweiten  von  demselben  Autor  beobachteten  Falle  handelte  es 
sich  um  eine  im  Maximum  14,5  cm  betragende  spindelförmige  Erweiterung 
mit  gleichzeitiger  Verlängerung  des  Ösophagus  und  Hypertrophie  der  Musku- 
laris; ausserdem  waren  auch  hier  keine  nennenswerten  Veränderungen  vor- 
handen, welche  als  Ursache  der  enonnen  Dilatation  hätten  angeschuldigt 
werden  können. 

In  der  gleichen  negativen  Weise  fielen  auch  die  Befunde  bei  den  von 
Kumpel  und  Jaffe  beobachteten  Erweiterungen  der  Speiseröhre  aus,  sodass 
wir  vor  der  Hand  in  Ermangelung  einer  besseren  Erklärung  für  diese  idio- 
pathischen Ektasien  eine  Insuffiicenz  der  Muskularis  anzunehmen  ge- 
zwungen sind. 

Unter  den  Cirkulationsstörungen  des  Ösophagus  sind  vor  allem  die 
bei  chronischen  Stauungshyperämien  vorkommenden  Yaricenbildungen  von 
Interesse,  welche  sich  am  häufigsten  in  den  unteren  Abschnitten  der  Speise- 
röhre lokalisieren  und  hier  als  dunkelblaue  Knoten  oder  Wülste  unter  der 
Schleimhaut  zu  erkennen  sind;  grösstenteils  harmlos  können  dieselben  unter 
Umständen  auch  rupturieren  imd  durch  profuse  Blutungen,  wie  in  den  neuer- 
dings von  Mönöbrier  (42),  Karo  (33)  und  v.  Notthafft  (47)  bekannt  ge- 
gebenen Fällen,  direkt  den  tötlichen  Ausgang  bedingen. 

Des  weiteren  hat  Friedrich  (16)  über  einen  sehr  interessanten  Fall 
von  tötlicher  Varicenblutung  berichtet;  derselbe  betraf  ein  Gjähriges  Mädchen, 
welches  nach  wiederholten,  für  Magenblutungen  gehaltenen  Hämoptoen  verstarb. 

Als  Ursache  des  Verblutungstodes  wurden  bei  der  Obduktion  hochgradige 
Varikositäten  in  der  Speiseröhre  konstatiert,  während  sich  die  übrigen  Organe 
als  völlig  unverändert  erwiesen. 

Die  nähere  Besichtigung  des  Ösophagus  Uess  an  der  Innenfläche  des- 
selben zwei  dunkelblaue,  bleistiftdicke  und  knollige  Venenwülste  erkennen, 
welche  vielfach  durch  quere  Anastomosen  unter  einander  in  Verbindung 
standen;  dieselben  durchzogen  die  ganze  Länge  des  Ösophagus  imd  nahmen 
ihren  Ursprung  aus  zwei  gabelig  vereinigten  Stämmen,  die  2  cm  unterhalb 
der  Cardia  aus  der  Submukosa  des  Magens  hervortauchten ;  endlich  war  noch 
ein  6  cm  langer  Venenstrang  in  dem  lockeren  Zellgewebe  zwischen  Trachea 
und  Ösophagus  vorhanden,  während  in  der  Schleimhaut  des  letzteren  selbst 
keinerlei  Substanzverluste  über  den  Varikositäten  aufgefunden  wurden,  welche 
als  Quelle  der  Blutung  hätten  angesprochen  werden  können. 
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In  Anbetracht  des  Fehlens  einer  nachweisbaren  Cirkolationsbehinderung 
im  Pfortadersystem  reiht  Friedrich  seine  Beobachtung  in  die  Gruppe  der 
gleichfalls  unaufgeklärt  gebliebenen  Fälle  von  Rokitansky  und  Eberth 
und  lässt  die  Frage,  ob  solchen  Varikositäten  vielleicht  angeborene  Anomalien 
oder  Schwächezustände  der  Venen  wand  zu  Grunde  liegen,  unentschieden. 

Die  neuere  Litteratur  über  die  Entzfindungen  des  Ösophagus  ist  spärlich 
und  berücksichtigt  lediglich  die  seltenen  Formen  der  Oesophagitis  phlegmonosa. 

Wenn  wir  von  der  kurzen  Mitteilung  von  Dionisi(ll)  absehen,  welcher 
in  der  Lancinianischen  Gesellschaft  der  Spitäler  Roms  einen  Fall  von  eiteriger 
Ösophagusentzündung  demonstrierte,  so  ist  eine  weitere  Arbeit  über  diesen 
Gegenstand  nur  von  Hessler  (26)  erschienen.  Derselbe  beobachtete  bei 
einem  Patienten,  welcher  sich  durch  das  Verschlucken  eines  Knochenstückes 
offenbar  eine  Verletzung  der  Ösophagusschleimhaut  zugezogen  hatte,  eine 
ausgedehnte  submuköse  Zellgewebsvereiterung,  welche  von  der  Speiseröhre 
auf  die  Cardia  übergegriffen  und  auch  im  Magen  die  Submukosa  besonders 
an  der  kleinen  Kurvatur  in  eine  dicke,  schwappende  Eitermasse  umgewandelt 
hatte ;  wie  im  Ösophagus,  so  fand  sich  auch  hier  eine  üppige  Streptokokken- 
vegetation in  dem  von  kömigen  oder  fädigen  Fibrinmassen  durchsetzten 
eiterigen  Exsudate. 

Unter  den  einfachen  Geschwürsbildungen  sind  die  peptischen  Geschwüre 
neuerdings  in  der  Arbeit  von  Eversmann  (13)  abgehandelt  worden;  der- 
selbe beschreibt  einen  Ösophagus,  welcher  in  seinem  unteren  Abschnitt  bis 
auf  eine  3  cm  breite  und  dicht  oberhalb  der  Cardia  gelegene  Zone  ge- 
schwürig zerfallen  war  und  glaubt  auf  Grund  dieses  eigenartigen  Verhaltens 
die  Anwesenheit  von  Magensaft  im  Ösophagus  nicht  als  die  einzig  genügende 
Ursache  bei  der  Entstehung  der  in  Frage  kommenden  Ulcerationen  ansprechen 
zu  dürfen. 

Aus  den  neueren  Mitteilungen  über  tuberkuUise  Geschwüre  des  Öso- 
phagus greife  ich  zunächst  die  beiden  Arbeiten  von  Hasselmann  (23)  und 
Zenker  (75)  heraus. 

Ersterer  beschreibt  bei  einem  6  Monate  alten  Kinde  mit  Lungen-  und 
Darmtuberkulose  zwei  Geschwüre  der  Speiseröhre,  deren  tuberkulöse  Natur 
durch  den  Nachweis  riesenzellenhaltiger  Tuberkelknötchen  erbracht  wurde, 
während  die  Tinktion  auf  Tuberkelbacillen  misslang. 

Unter  den  drei  von  Zenker  beobachteten  Fällen  handelte  es  sich  im 
ersten  derselben  um  die  seltene  Erscheinung  einer  tuberkulösen  Striktur  der 
Speiseröhre;  letztere  war  direkt  unterhalb  des  Ringknorpels  auf  3^2  cm  LÄnge 
in  eine  starre,  nicht  dehnungsfähige  Röhre  verwandelt  und  zeigte  im  Bereiche 
dieses  Abschnittes  eine  cirkuläre  mit  graurötlichem  und  etwas  gelb  gefleckten 
Grunde  versehene  Ulceration,  deren  unregelmässig  zackig  ausgenagte  Ränder 
von  einer  derb  infiltrierten  und  zum  Teil  warzig  verdickten  Mukosa  in  wall- 
artiger Erhebung  umgeben  waren. 
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Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Geschwüres  ergab  neben  den 
Veränderungen  der  atypischen  Epithelwucherung  am  Rande  des  Defektes 
sowohl  hier,  als  am  Grunde  der  Ulceration  ein  kleinzelliges  Granulations- 
gewebe, welches  überall  eine  ziemlich  reichliche  Anzahl  von  mehr  oder  minder 
typisch  gebauten,  ziun  Teil  nekrotisierten,  stets  aber  sehr  bacillenreichen 
Tuberkelknötchen  einschloss.  In  derselben  Weise  stellte  die  Untersuchimg 
noch  für  einen  kleineren,  unterhalb  des  Geschwüres  in  der  Submukosa  ge- 
legenen Knoten,  welcher  äusserUch  den  Eindruck  eines  Abscesses  erweckte, 
den  tuberkulösen  Charakter  fest,  wobei  sich  im  histologischen  Bilde  die  auch 
hier  mit  Riesenzellen  versehenen  Tuberkelknötchen  in  subepitheUaler  Propa- 
gation  noch  weit  über  die  Grenze  des  eingeschmolzenen  Käseherdes  er- 
streckten. 

Das  zweite  Präparat  stammte  von  einem  an  Lungen-,  Kehlkopf-  und 
Darmtuberkulose  verstorbenen  Phthisiker  und  führt  uns  das  Bild  der  fortge- 
leiteten Tuberkulose  vor  die  Augen,  In  der  Höhe  der  trachealeu  Bifurkation 
fand  sich  im  Ösophagus  eine  markstückgrosse,  derbe  und  glatt  von  Schleim- 
haut überzogene  Prominenz,  deren  Centrum  ein  bohnengrosser,  gelbUch  ver- 
färbter  Substanzverlust  einnahm.  Auf  senkrechten  Schnitten  ergab  sich,  dass 
im  Bereiche  dieser  durch  stärkere  Gefässinjektion  überdies  noch  ausge- 
zeichneten Stelle,  welcher  sich  von  aussen  her  ein  grosses  Konvolut  verkäster 
Drüsen  anlagerte,  die  gesamte  äussere  Wandschicht  bis  zur  Submukosa  in 
eine  gleichmässig  käsige  Masse  verwandelt  war,  in  deren  Umgebung  sich  die 
Tuberkulose  in  Form  von  grauen  Knötchen  und  versprengten  käsigen  Herden 
noch  auf  weite  Strecken  hin  durch  die  Submukosa  vorschob. 

In  Einklang  mit  diesen  Verhältnissen  Hessen  sich  bei  der  mikroskopischen 
Betrachtung  ausgedehnte,  zum  Teil  verkäste  Tuberkelkonglomerate  in  der 
Submukosa  und  Muscularis  konstatieren,  während  die  Schleimhaut  selbst  nur 
am  Sitze  der  centralen  Ulceration  eine  geringe  Dissemination  von  Tuberkel- 
knötchen erkennen  liess ;  diese  zeigten  sowohl  hier,  als  an  den  anderen  Orten 
einen  reichlichen  Gehalt  von  Tuberkelbacillen,  welche  zum  Teil  in  intracel- 
lulärer  Lage  angetroffen  wurden. 

In  seinem  dritten  Falle  schildert  Zenker  bei  einer  von  Tuberkulose 
völlig  durchseuchten  46  jährigen  Frau  die  Entwickelung  der  Speiseröhren- 
tuberkulose im  Anschluss  an  den  Durchbruch  verkäster  Drüsenpackete ;  auch 
hier  bildeten  die  Submukosa  und  Muscularis  des  Ösophagus  noch  in  weiterer 
Entfernung  von  der  Perforationsstelle  den  Sitz  eines  von  riesenzellenhaltigen 
Knötchen  und  Käseherden  durchsprenkelten  Granulationsgewebes,  ohne  dass 
sich  dieses  Mal  eine  üppigere  Aussaat  von  Tuberkelbacillen,  wie  in  den  anderen 
Fällen  konstatieren  Uess. 

In  einer  weiteren  von  Fränkel  (15)  mitgeteilten  Beobachtung  über 
Speiseröhrentuberkulose  ist  die  Entstehungsart,  ob  durch  Inokulation  oder 
auf  embohschem  Wege  entstanden,  unentschieden  gelassen;  der  Ösophagus 
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rührte  von  einem  33jährigen  an  Lungen-  und  Darmtuberkulose  verstorbenen 
Manne  her  und  war  mit  einer  reichlichen  Menge  hanfkorngrosser,  gelber  und 
kugelig  aus  der  Submukosa  prominierender  Knötchen  durchsetzt;  daneben 
fanden  sich  kleinere,  an  ihren  Rändern  zackig  ausgenagte  Geschwüre  mit 
uneben  höckerigem  Grunde  imd  mehrere  grössere,  scharf  begrenzte  Substanz- 
verluste, mit  glattem  Grunde  und  kreisförmiger  Konfiguration ;  mikroskopisch 
erwiesen  sich  die  Tuberkelknötchen  zum  Teil  in  centralem  Zerfall  begriffen 
und  enthielten  durchwegs  nur  wenig  Bacillen. 

Die  von  Mazzoti  (41)  in  8  Fällen  beobachteten  Tuberkulosen  der 
Speiseröhre  waren  durch  Infektion  von  der  Oberfläche  her  entstanden;  die 
Geschwüre,  die  sich  besonders  in  den  unteren  Abschnitten  des  Ösophagus 
lokalisierten  und  einmal  über  die  ganze  Länge  desselben  unregelmässig  ver- 
teilt waren,  erschienen  von  eliptischer  Gestalt,  waren  längsgerichtet  und 
drangen  nur  selten  bis  auf  die  Muskularis  in  die  Tiefe. 

Als  Beispiel  einer  hämatogenen  Miliartuberkulose  der  Speiseröhre  dürfte 
der  von  Glockner  (21)  mitgeteilte  Fall  zu  betrachten  sein,  bei  welchem  eine 
gleichzeitige  Miliartuberkulose  der  Leber,  Milz  imd  Nieren  bestand;  der 
Ösophagus  war  ausschliesslich  in  seiner  muskulösen  Schicht  von  zahlreichen, 
hirse-  bis  hanfkorngrossen  imd  grösstenteils  verkästen  Knötchen  durchsetzt, 
welche  mikroskopisch  reichliche  Riesenzellen  und  Tuberkelbacillen  enthielten. 

Die  Beobachtung  von  Claribel  Cone  (8)  über  Tuberkulose  der  Speise- 
röhre war  mir  im  Original  nicht  zugängUch;  meine  eigenen  Erfahrungen 
über  die  Lokalisation  der  Ösophagustuberkulose  am  Rande  von  Divertikeln 
werde  ich  demnächst  an  anderer  Stelle  präcisieren. 

Über  Kombination  von  Tuberkulose  und  Carcinom  liegen,  sofern  wir 
diese  gleich  hier  berücksichtigen  wollen,  neuere  Angaben  von  Meyerhoff  (43) 
sowie  Popper  und  Edsall  (52)  vor;  ersterer  beschreibt  in  völlig  imzuläng- 
licher  Weise  die  histologischen  Bilder  eines  von  disseminierten  Tuberkel- 
knötchen durchsetzten  Ösophaguscarcinoms,  während  letztere  am  Rande  eines 
tuberkulösen  Speiseröhrenulcus  einen  Übergang  in  Krebsgewebe  beobachtet 
haben  wollen. 

Dieses  sind  die  jüngsten  Arbeiten  auf  dem  Gebiete  der  Speiseröhren- 
tuberkulose; ausser  der  Schilderung  der  einschlägigen  Beobachtungen  ent- 
halten die  meisten  Mitteilungen  auch  recht  viele  und  wertvolle  Angaben  aus 
der  älteren  Litteratur,  so  dass  es  an  der  Zeit  sein  dürfte,  wenn  die  Tuberkulose 
der  Speiseröhre  auch  in  den  modernen  Lehrbüchern  der  pathologischen 
Anatomie  eine  minder  stiefmütterliche  Behandlung  erfahren  wüide  als  bisher. 

Im  Anschluss  hieran  haben  wir  uns  mit  der  Syphilis  des  Ösophagus 
zu  beschäftigen. 

Soweit  die  bisherigen  Mitteilungen  über  diese  Erkrankung  ein  Urteil 
erlauben,  muss  für  die  Tertiärperiode  der  acquirierten  Syphilis  das  gelegent- 
liche, wenn  auch  überaus  seltene  Vorkommen  submuköser  Gummata  und 
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diffuser,  zur  Verschwärung  neigender  Infiltrationen  als  Tbatsache  anerkannt 
werden. 

Wenn  wir  von  der  bereits  an  früherer  Stelle  referierten  Beobachtung 
Bergers  absehen,  in  welcher  die  luetische  Natur  einer  Ösophagusstenose 
ledigUch  aus  therapeutischen  Kalkulationen  erschlossen  wurde,  so  üegt  eine 
weitere,  allerdings  sehr  wenig  beweiskräftige  Mitteilung  über  Syphilis  der 
Speiseröhre  von  Neumann  (45)  vor;  derselbe  fand  bei  der  Sektion  eines 
tertiär  Luetischen  den  ganzen  Pharynx  bis  zum  Ösophagus  von  Narben  imd 
blutenden  Granulationen  durchsetzt  sowie  den  Eingang  zum  letzteren  an 
einer  Stelle  gelockert  und  iläuUch  verfärbt;  daneben  war  die  Schleimhaut 
des  Pharynx  unter  Bildung  einer  cirkulären  Falte  unterhalb  des  Ringknorpels 
narbig  geschrumpft. 

Bei  dem  Fehlen  jedweder  histologischer  Untersuchungen  erachte  ich 
die  Spezifität  der  von  Neumann  erhobenen  Befunde  vom  pathologisch- 
anatomischen Standpunkt  aus  für  nicht  so  ohne  weiteres  erwiesen. 

Desgleichen  lässt  sich  der  kurzen  Angabe  von  Tannenhain  (65)  über 
den  Durchbruch  eines  Ösophagusgeschwüres  in  die  Trachea  nicht  in  ge- 
nügender Weise  entnehmen,  aus  welchen  Gründen  derselbe  den  spezifischen 
Charakter  der  Ulceration  erschloss. 

In  der  ausländischen  Litteratur  findet  sich  über  syphilitische  Stenosen 
des  Ösophagus  endlich  noch  eine  Mitteilimg  von  Hermann  (25),  über 
welche  ich  leider  nichts  Näheres  berichten  kann. 

Ich  wende  mich  nunmehr  zu  den  Geschwülsten  der  Speiseröhre,  unter 
denen  zunächst  einige  schätzenswerte  Beiträge  über  die  gutartigen  Tumoren 
des  Ösophagus  zu  registrieren  wären. 

So  beschreibt  Minski  (44)  einen  14  cm  langen  und  aus  der  Mund- 
('>ffnung  heraushängenden  Polypen,  welcher  seinen  Ausgangspimkt  von  der 
Übergangsstelle  des  Pharynx  in  den  Ösophagus  genommen  hatte  und  mikro- 
skopisch aus  vaskularisiertem  und  vielfach  fibrinoid  degeneriertem  Binde- 
gewebe, elastischen  Fasern,  Fettgewebe,  glatter  Muskulatur  und  blutgefüllten, 
endothellosen  Hohlräumen  bestand. 

Über  Myome  liegen  zwei  neuere  interessante  Arbeiten  von  Illig  (31) 
und  P ichler  (53)  vor;  der  erstere  beobachtete  an  der  hinteren  Wand  des  Öso- 
phagus in  der  Höhe  der  trachealen  Bifurkation  einen  fast  hühnereigrossen, 
ausserordentlich  derben  imd  teils  glatt,  teils  höckerig  beschaffenen  Tumor, 
der  aus  der  inneren  Muskelschicht  der  Speiseröhre  hervorgegangen  war.  Der 
Fall  von  Pichler  beansprucht  noch  insofern  ein  weiteres  Interesse,  als  es 
sich  um  multiple  myomatöse  Tumoren  des  Ösophagus  handelte;  während 
die  meisten  derselben  sich  aus  gequollenen  kolloid  degenerierten  Muskelfasern 
zusammensetzten  und  durch  reichliche  Mastzellen  auszeichneten,  konnte 
Pichler  in  anderen  dieser  Knoten  Gruppen  quergestreifter  Muskulatur  sowie 
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Gauglienzellen  nachweisen,  welche  vermutlich  ursprünglich  dem  Plexus  ner- 
vosus  der  Muskularis  oesophagi  angehört  hatten. 

Unter  den  maligaen  Geschwülsten  der  Speiseröhre  spielen  die  Sarkome 
eine  verhältnissmässig  geringe  Rolle,  sie  sind  selten  und  treten  auch  in  den 
neueren  kasuistischen  Mitteilungen  gegenüber  den  Carcinomen  erheblich  an 
Zahl  zurück. 

Ausser  Ogle  (48)  hat  Albrecht  (1)  über  ein  bohnengrosses  Alveolär- 
Sarkom  berichtet,  welches  gestielt  in  das  Lumen  der  Speiseröhre  hineinragte : 
eine  weitere  Notiz  über  eine  erst  im  Beginn  der  Entwickelung  stehende  fibro- 
sarkomatöse  Neubildung  findet  sich  in  der  bereits  citierten  Arbeit  von  v.  Nott- 
hafft  und  endUch  hat  Paget  (51)  einen  grossen,  geschwürig  zerfallenen 
Ösophagustumor  beschrieben,  welcher  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
als  weiches  Sarkom  imponierte. 

Eine  weit  grössere  Anzahl  von  Mitteilungen  befasst  sich  mit  dem  Krebs 
der  Speiseröhre,  da  demselben  auch  in  praktischer  Hinsicht  eine  erhöhte 
Bedeutung  zukommt. 

Aus  diesem  Grunde  erscheint  es  zugleich  begreiflich,  wenn  bei  der  Ab- 
fassung der  Arbeiten  vielfach  nur  klinische  Gesichtspunkte  als  massgebend 
erachtet  und  pathologisch  anatomische  Verhältnisse  nur  bei  besonderen  Formen 
oder  selteneren  Komplikationen  des  Ösophaguskrebses  berücksichtigt  wurden. 

In  ersterer  Beziehung  möchte  ich  zunächst  die  Beobachtung  von  Ger- 
nert(19)  über  diffuse  Carcinose  der  Speiseröhre  registrieren,  da  der  Fall,  ab- 
gesehen von  dem  eigenartigen  lokalen  Befunde  auch  noch  wegen  eines  gleich- 
zeitig im  Magen  konstatierten  Implantationskrebses  von  Bedeutung  ist.  Der 
Ösophagus  selbst  stellte  in  seinem  ganzen  Verlaufe,  von  der  Höhe  des  Ring- 
knorpels bis  zur  Cardia  herunter,  eine  einzige  grosse  carcinomatöse  Geschwürs- 
fläche dar  und  war  etwas  oberhalb  der  trachealen  Bifurkation  strikturiert;  an 
dieser  Stelle  lagen  im  periösophagealen  Gewebe  zwei  umfangreiche  Krebs- 
tumoren, welche  nach  vorangegangenem  geschwürigen  Zerfall  und  teilweise 
rein  eitriger  Abscedierung  höhlenartig  mit  dem  Lumen  der  Speiseröhre  kom- 
munizierten; an  einigen  Stellen  waren  überdies  die  Knorpelringe  der  Trachea 
usuriert  und  wölbte  sich  der  derbe,  nach  dem  Typus  des  Plattenepithelkrebses 
gebaute  Tumor  gegen  die  freie  Oberfläche  derselben  vor. 

Eine  weitere  Mitteilung  über  Implantationskrebs  des  Magens  bei  pri- 
märem Carcinom  der  Speiseröhre  ist  von  Hey  mann  (27)  bekannt  gegeben 
worden. 

Recht  interessante  Befunde  ergaben  sich  auch  bei  den  von  Knaut  (34) 
beobachteten  Fällen  von  Krebs  der  Speiseröhre;  in  dem  ersten  derselben  handelte 
es  sich  um  die  seltene  Form  des  Drüsenkrebses;  die  Zellen  des  Neoplasmas 
lagen  innerhalb  von  Alveolen  und  hatten  ein  cyUndrisches  Aussehen,  so  dass 
Knaut  eine  Entstehung  des  Tumors  aus  der  cyliudrischen  Epithelbekleidung 
der  spärhchen  Ösophagusdrüsen  anzunehmen  geneigt  ist. 
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In  dem  zweiten  Falle  fand  sich  eine  Kombination  des  Plattenepithel- 
krebses mit  Leukoplacie  des  Ösophagus;  letzterer  zeigte  unterhalb  der  Ge- 
schwulst an  mehreren  Stellen  erbsen-  bis  zehnpfennigstückgrosse,  teils  grau, 
teils  weiss  kolorierte  und  scharf  gegen  die  übrige  Schleimhaut  abgesetzte 
Plaques,  in  deren  Bereiche  das  Epithelstratum  vornehmlich  infolge  Wucherung 
der  tieferen,  kubischen  Zellschichten  eine  über  das  5 — 8 fache  der  Norm 
gehende  Verdickung  erfahren  hatte,  während  die  Papillarkörper  an  Zahl 
vermehrt  und  stark  entzündlich  von  Leukocyten  durchsetzt  waren. 

In  wie  weit  diese  Epithelveränderungen  mit  der  Krebsbildung  in  Zu- 
sammenhang stehen,  lässt  Knaut  unentschieden,  doch  dürfte  die  MögUchkeit 
eines  derartigen  Abhängigkeitsverhältnisses  zwischen  beiden  um  so  weniger 
bestritten  werden  können,  als  an  anderen  Stellen,  z.  B.  der  Wangenschleim- 
haut, eine  Krebsentstehung  auf  diesem  Wege  schon  in  einwandsfreierer  Weise 
nachgewiesen  worden  ist. 

Unter  der  zweiten  Gruppe  würden  diejenigen  Arbeiten  zu  registrieren 
sein,  die  sich  mit  den  abnormen  Ausgängen  des  Ösophaguskrebses,  insbe- 
sondere mit  den  verschiedenen  Arten  und  Wegen  seiner  Perforation  in  be- 
nachbarte Organe  beschäftigen;  solche  Beobachtungen  liegen  für  den  Durch- 
bruch von  Ösophaguscarcinomen  in  die  Trachea  neuerdings  von  Frisch  (17), 
Opitz  (50),  Martin  (39)  und  Clauditz  (9)  vor;  des  weiteren  beschreibt 
Chrysander  (10)  eine  im  oberen  Teil  des  Ösophagus  entstandene  und 
pilzförmig  in  den  Pharynx  hineinragende  Krebsgeschwulst  im  Stadium  der 
drohenden  Perforation  in  die  Trachea  und  Ombr^danne  (49)  fand  neben 
einem  bereits  in  die  Trachea  perforierten  Kankroid  der  Speiseröhre  noch 
gleichzeitig  ein  kleines  Cylinderzellencarcinom  im  Magen. 

Über  Durchbrüche  von  Speiseröhrenkrebsen  in  die  Bronchien  und  Lungen 
haben  Ewald  (14),  Maas  (40)  und  Wrede  (72)  berichtet,  während  Perforationen 
in  die  Aorta  neuerdings  von  Knaut  (34),  Vierhuf  f  (67),  Stadelmann  (63), 
Newmann  (46),  Kuhn  (36)  und  Zadek  (73)  beobachtet  worden  sind. 

Alle  diese  Arbeiten  sind  rein  kasuistischer  Natur  und  befassen  sich 
ledighch  mit  den  makroskopischen  Verhältnissen,  ohne  dass  histologisch 
neue  Thatsachen  eröffnet  würden. 

Unter  den  pflanzlichen  Parasiten  hätten  wir  schUesslich  noch  den  Soor 
zu  besprechen;  im  allgemeinen  können  die  Veränderungen,  die  derselbe  er- 
zeugt, als  bekannt  vorausgesetzt  werden  und  auch  die  neueren  Untersuchungen 
von  Heller  (24)  bringen  im  wesentlichen  nur  eine  Bestätigung  der  bereits 
bekannten  Thatsache,  dass  die  Soorfäden  gelegentlich  auch  bis  in  die  tieferen 
Schichten  der  Ösophagus  wand  vorzudringen  vermögen.  Hierbei  benützen 
sie  nach  Heller  den  Weg  zwischen,  vielleicht  auch  durch  die  Deckepithelien 
hindurch  und  rufen,  im  Bindegewebe  angelangt,  innerhalb  desselben  eine 
entzündliche  Leukocyteninfiltration  hervor,  welche  in  schwereren  Fällen  sich 
bis  zur  Geschwürsbildung  steigern  kann.    Seltener  durchsetzen  die  Pilzfäden 
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auch  die  Schleimdrüsen  oder  ziehen  in  querer  Richtung  durch  die  Gefäss- 
lumina  hindurch. 

Dieser  bisher  in  minderer  Regelmässigkeit  beobachtete  Vorgang,  der 
für  gewöhnlich  zu  einer  sekundären  Gefässthrombose  führt,  soll  nach  Heller 
einmal  die  Geschwürsbildung  imterstützen  und  auf  der  anderen  Seite  die 
Möglichkeit  einer  metastatischen  Verschleppung  der  Soorpilze  vermindern. 

Eine  von  mancher  Seite  noch  als  wahrscheinlich  erachtete  postmortale 
Weiterentwickelung  des  Soorpilzes  wird  von  Heller  auf  Grund  einiger  recht 
sinnreich  ausgeführter  Versuche  geleugnet. 

Bezüglich  der  von  Poncet  (55)  und  Garde  (18)  gemachten  Angaben 
über  Aktinomykose  der  Speiseröhre  muss  ich  mich  auf  die  Registrierung 
der  Arbeiten  beschränken,  da  mir  die  Originalien  nicht  zur  Verfügung 
standen. 

Dieses  wären  die  wichtigsten  neueren  Mitteilungen  aus  der  pathologischen 
Anatomie  der  Speiseröhre. 


n.  Magen. 

Litteratur. 

1.  Allen,  A  case  of  gastrotomy  for  the  removal  of  hair-ball.    The  Joam.  of  the  american 
med.  assoc.  Nr.  5.  1896. 

2.  Arregger,  £.,  Über  Pylorusstenose  im  Etndesalter.    Inang.-Diss.  Zürich  1896. 

3.  Aachiin,  Th.,  Über  das  Wachstum  des  Magencarcinoms.    Inaug.-Diss.  Zorich  1896. 

4.  Blas,  M.,  Über  tuberkulöse  Geschwüre  des  Magens.    Inaug.-Diss.  München  1896. 

5.  deBruyn,  Een  kongenitale  Tumor  pylori.    Weekbl.  v.  h.  Nederl.  Tydschr.  v.  geneesk. 
Vol.  II.  p.  958.  1896. 

6.  Buday,  K,  Über  einen  ungewöhnlichen  Fall  von  Syphilis.    Virchows  Arch.  Bd.  141. 
S.  8.  1895. 

7.  Buttenberg,  Fr.,  Über  Magenkrebs  und  seine  Beziehung  zum  Magengeschwür.  Inaug.- 
Diss.  Jena  1895. 

8.  Galzavara,  Über  Adenome  des  Verdauungskanals.    Virchows  Arch.  Bd.  141.   S.  2. 
1895. 

9.  de  la  Camp,  Carcinome  in  den  ersten  beiden  Lebensdezennien.    Mitteil,  aus  den  Hamb. 
SUatskrankenanstalten.  Bd.  I.  S.  1.  1897. 

10.  Ghanutin,  M.,  Über  einen  Fall  von  phlegmonöser  Entzündung  des  Magens.    Wratsch. 
Nr.  32  ff.  1895. 

11.  Chaput,  Sitzungsber.  der  anat.  Ges.  in  Paris.  1895. 

12.  Dörbeck,  T.,  Ein  Fall  von  diffuser  eiteriger  Entzündung  des  Magens.   Wratsch.  Nr.  32. 
1895. 

13.  Doyen,  Chirurgie  der  nicht  krebsigen  Krankheiten  des  Magens.   Verband!,  des  Girurgen- 
kongresses.  1895. 

14.  Dreyer,  J.,  Über  das  Magensarkom.    Inaug.-Diss.  Göttingen  1894. 

15.  Drost,  Über  primäre  Sarkomatose  des  Magens.    Inaug.-Diss.  München  1895. 

16.  Einhorn,  M.,   Ein  klinischer  Beitrag  zur  Kenntnis  und  Behandlung  der  Erosionen  des 
Magens.    Berl.  klin.  Wochenschr.  Nr.  20.  1895. 

17.  Eppinger,  Prager  med.  Wochenschr.  Nr.  20.  S.  218.  1895. 

18.  V.  Er  lach,  Über  ein  Myom  des  Magens  etc.     Wiener  klin.  Wochenschr.   Nr.  15.    1895. 


Litteratur.  143 

19.  Fenwick,  W.,  Dipbtheria  of  the  Stomach.    Transact.  of  the  pathol.  soc.  of  London. 
VoL  45.  1895. 

20.  F inkel sie i n,  H.,  Über  angeborene  Pylorusstenose  im  Säuglingsalter.    Jahrb.  f.  Kinder- 
heük.  Bd.  43.  18967 

21.  Freund,  Wiener  klin.  Wochenschr.  Nr.  26.  S.  637  ff.  1897. 

22.  Garnier,  L.,  Snr  one  volnmineuse  concr^on  phospbatique,  trouY^  dans  Testomac.  Arch. 
de  phyaioL  T.  V.  Ser.  6.  1894. 

23.  Ge  not  find,  W.,  Beiträge  zur  pathologischen  Anatonoiie  des  Ulcus  ventriculi,  insbesondere 
des  gOrtelförmigen     Inang.-Diss.  München  1895. 

24.  T.  Gostkowski,  Ein  Fall  von  AmmoniakTergiftung  mit  totaler  Abstossung  der  Magen- 
schleimhaut   Inang.-Diss.  Leipzig  1896. 

25.  Gran,  Chr.,  Bemerkungen  über  die  Magenfnnktionen  und  die  anatomischen  Veränder- 
ungen bei  angeborener  Pylorusstenose.    Jahrb.  f.  Kinderheilk.  Bd.  43.  1896. 

26.  Grassberger,  Ein  Fall  von  multipler  Divertikelbildung  etc.  Wiener  klin.  Wochenschr. 
Nr.  6.  1897. 

27.  Grill,  Über  Aktinomykoae  des  Magens  und  Darms  beim  Menschen.    Beiträge  zur  klin. 
Chir.  Bd.  XIH.  8.  2.  1895. 

28.  Habershon,  F.,  Gase  of  tubercular  ulcer  of  the  stomach  etc.    Transact.  of  the  pathol. 
soc  of  London.  Vol.  45.  1895. 

29.  Hakanson,  Fall  von  Ventriculus  bisaccatus  etc.    Nord.  med.  Ark.  H.  4.  1894. 

30.  Hamilton,  A.,  Multiple  tuberculous  ulcers  of  the  stomach.    Bull,  of  the  Johns hopkins 
hosp.  Vol.  VHL 

31.  Hammer,  Zur  Kasuistik  der  kongenitalen  Darmocclusionen.    Prager  med.  Wochenschr. 
Nr.  34.  1895. 

32.  Hansemann,  Über  hyaline  Zellen  in  Magenpolypen.    Virchows  Arch.  Dd.  148.  S.  2 
und  Bd.  149.  S.  1. 

83.  Hansemann,  Über  einige  seltenere  Geschwülste  des  Magens.  Verb,  der  Ges.  deutscher 
Natnrf.  und  Ärzte.  67.  Verb.  Teil  U.  2.  Hälfte.  Lübeck  1895. 

34.  Hayem,  Soci^t^  m6d.  des  höp.  de  Paris.  1895;  und  Gaz.  hebd.  T.  XLI.  Nr.  43.  1894. 

35.  Hirsch,  Über  Sanduhrmagen.    Virchows  Arch.  Bd.  140.  S.  3.  1895. 

36.  Ihrig,  L.,  Über  den  Sanduhrmagen  etc.    Orvosi  hetilap.  1895. 

37.  Israel,  BerL  klin.  Wochenschr.  Nr.  26.  1895. 

38.  Jakobs,  G.,  Ein  Fall  von  Magen-  und  Ovarialkrebs.    Inaug-Diss.  Kiel  1895. 

39.  Eahlbaum,  Über  einen  Fall  von  Carcinoma  Tentriculi  et  peritonei.   Inaug.-Diss.  München 
1896. 

40.  Kanzow,  G.,  Ein  Bettrag  zur  Kenntnis  der  tuberkulösen  Magengeschwüre.  Inaug.-Diss. 
Mflndien  1895. 

41.  Karewski,  Über  einen  Fall  von  Chlorzinkverätznng  etc.    Berliner  klin.  Wochenschr. 
Nr.  50.  1896. 

42.  Kaufmann,  Plattenepithelkrebs  des  Magens.    Deutsche  med.  Wochenschr.  Vereinsbeil. 
8.  64.  1897. 

43.  Kelynack,  T.,  A  case  of  diffuse  phlegmonous  gastritis.  Lancet.  March  14.  1896. 

44.  Kleine,  0,  über  Biindsackbildung  am  Magen.    Inaug.-Diss.  Göttingen  1895. 

45.  KnausB,  Über  die  Vergiftung  mit  SchwefelaAure.    Beitr.  zur  Festscbr.  des  Stuttgarter 
ärzÜ.  Vereins.  1897. 

46.  Kolaczek,  Ein  durch  ein  Magengeschwür  herrorgerufenes  Magendivertikel  etc.    Mitteil, 
aus  dem  Grenzgeb.  der  Med.  und  Chir.  Bd.  I.  S.  2.  1896. 

47.  Kosinsky,  J.,  Ein  Fall  von  multilokularer  Cyste  des  Magens.    Medycyna.  Jahrg.  20. 
Nr.  19.  1895. 

48.  Krönig,  PhenacetinYergiftung  mit  tötlichem  Ausgang.    Berl.  klin.  Wochenschr.  Nr.  46. 
1895. 

49.  Krüger,  Fr.,  Die  primären  Bindegewebsgeschwülste  des  Magendarmkanals.  Inaug.-Diss. 
Berlin  1894. 

50.  Leitb,  A  case  of  phlegmonous  gastritis.    Edinb.  med.  Joum.  Vol.  XLL 


144  Thorel,  Pathol.  Anatomie  des  VerdaaungatraktaB.    II.  Magen. 

51.  Lerch,  Ein  Fall  Ton  Milzbrand.    Wiener  med.  Wochenschr.  Nr.  46.  1894. 

52.  Letorey,  6.,  Contribution  ä  T^tude  des  ulc^rations  tubercnlenses  de  Testomac.  Paris 
1895. 

53.  Liese,  Ein  Fall  von  Gastritis  phlegmonosa  idiopathica  circumscripta.  Inaug.-Bissert. 
München  1894. 

54.  Loewy,  Über  einen  Fall  von  Pylorusstenose  nach  Oxalsäurevergiftung  etc.  Inaug.-Diss. 
Berlin  1896. 

55.  Lützeler,  J.,  Statistisches  aber  Magengeschwüre  etc.    Inang.-Diss.  Bonn  1896. 

56.  Lnbarsch,  Über  die  anatomischen  Yerändemngen  der  Magenschleimhaut  bei  Achylia 
gastrica.    Leipzig  1897. 

57.  Luxenburg  und  Zawadzki,  Ein  Fall  von  Ulcus  Tentriculi  rotundum  auf  Grund  syphi- 
litischer Gefässerkrankung.    Wiener  med.  Presse.  Nr.  50.  1894. 

58.  Maas,  Deutsche  med.  Wochenschr.    Vereinsbeil.  Nr.  6.  S.  34.  1895. 

59.  Maillefert,  G.,  Zur  Lehre  Tom  Carcinoma  ventriculi  ex  ulcere  rotundo.  Inaug.-Di8S. 
Greifswald  1896. 

60.  Manasse,  P.,  Über  einen  Magenstein.    Berl.  klin.  Wochenschr.  Nr.  33.  1895. 

61.  Manner.  Fr.,  Ein  Fall  von  Vergiftung  mit  Salpetersäure  und  salpetersaurem  Quecksilber 
mit  Ausstossung  eines  grossen  Stückes  der  Magenschleimhaut.  Jahrb.  der  k.  k.  Wiener 
Krankenanstalten.  Bd.  III.  1896. 

62.  Metter  hausen,  Über  Kombination  Ton  Krebs  und  Tuberkulose.  Inaug.-Diss.  Göttingen 
1897. 

63.  Morris,  Chronic,  hypertrophic  cirrhosis  of  the  stomach.  Internat,  med.  Magaz.  August 
1895. 

64.  Nauwerck,  C,  Gastritis  ulcerosa  chronica.    Müncb.  med.  Wochenschr.  Nr.  85  ff.  1897. 

65.  Derselbe,  Mykotisch-peptisches  Magengeschwür.    Ibid.  Nr.  38.  1895. 

66.  Nitka,  L.,  Über  embolische  Magengeschwüre.    Inaug.-Diss.  Freiburg  1895. 

67.  Nothmann,  M.,  Strahlennarben  des  Magens  und  Carcinoma  Yentriculi.  Inaug.-Dissert 
Leipzig  1896. 

68.  Oestro  ich,  Deutsche  med.  Wochenschr.  Vereinsbeil.  S.  145.  1895. 

69.  Petiben,  E.,  Contribution  h  Tötude  de  la  gastrite  scläreuse  hypertrophique ;  ses  rapports 
avec  le  Cancer.    Rouen  1895. 

70.  Pilliet,  Etüde  experimentale  de  la  gastrite  toxique  chez  le  lapin.  Revue  de  m^.  Nr.  2. 
1895. 

71.  Poelcbau,  Ein  Fall  von  innerem  Milzbrand.    Centralbl.  f.  innere  Med.  Nr.  15.  1895. 

72.  Poläk,  0.,  Gastritis  submucosa  phlegmonosa.    Casopis  fi  l^k.  1897. 

73.  Poth,  H.,  Ein  Fall  von  beginnendem  Magencarcinom.    Inaug.-Diss.  München  1896. 

74.  Richardiäre,  H.,  Ulcers  trauraatiques  de  Testomac.    L'union  m^d.  Nr.  16.  1895. 

75.  Riegel,  Ber.  der  hess.  Ges.  f.  Natur-  und  Heilk.  1895. 

76.  Ringel,  Ein  Fall  von  Varicenbildnng  in  der  Magen  wand.  Mitteil,  aus  den  Hamb.  Staats- 
krankenanstalten. Bd.  I.  S.  3. 

77.  Ritter,  Zur  Kenntnis  der  gummösen  Magensyphilis.  Prager  med.  Wochenschr.  Bd.  18. 
S.  48   1893. 

78.  Rörig,  R.,  Primäres  Kankroid  des  Magens.    Inaug.-Diss.  Würzburg  1895. 

79.  Rosen  heim,  Th.,  Über  einen  bemerkenswerten  Fall  von  Gastritis  gravis.  BerL  klin. 
Wochenschr.  Nr.  39.  1894. 

80.  Ruzicka,  St.,  Experimentelle  Beiträge  zur  Lehre  von  der  Selbstverdauung  des  Magens. 
Wiener  med.  Presse.  Bd.  38.  S.  10  ff.  1897. 

81.  Scheuermann,  G.,  Über  die  Häufigkeit  des  runden  Magengeschwürs  in  München.  Inaug.- 
Diss.  München  1896. 

82.  Schiebel,  Fr.,  Ein  Fall  von  Gastritis  phlegmonosa  idiopathica.  Inaug.-Dis8.  München 
1896. 

83.  Schiffer,  Über  Veränderungen  am  Magen  älterer  Leute.    Inaug.-Diss.  Leipzig  1897. 

84.  Schlesinger,  H.,  Klinisches  über  Magentumoren  nicht  carcinomatöser Natur.  Zeitschr. 
f.  klin.  Med.  Bd.  32.  Suppl. 


Litteratur.  145 

85.  Schmidt,  A.,  Untersuchangen  ttber  das  menschliche  Magenepithel  unter  normalen  und 
pathologischen  Verhältnissen.     Virchows  Arch.  Bd.  143.  S.  3. 

86.  Derselbe,  Ein  Fall  von  Magenschleimhaatatrophie  nebst  Bemerkungen  über  die  sogen, 
schleimige  Degeneration  der  Drüsenzellen  des  Magens.  Deutsche  med.  Wochenscbr. 
Nr.  19.  1895. 

87.  Derselbe,  Beitrag  zur  Genese  des  Ulcus  ventriculi.    Inaug.-Diss.  Leipzig  1896. 

88.  Schmilinskj,  H.,  Ein  Beitrag  zur  Lehre  von  den  Magenmykosen.  Jahrb.  der  Hamb. 
Staatskrankenanstalten.  Bd.  IV.  1896. 

89.  Scholz,  Fr.,  Beiträge  zur  Statistik  des  Magenkrebses.    Inaug.-Diss.  Göttingen  1896. 

90.  af  Schulten,  Über  Haargeschwttlste  im  Magen  etc.  Mitteil,  aus  dem  Grenzgeb.  der 
Med.  und  Gbir.  Bd.  H.  3/4.  1897. 

91.  Schwyzer,  £in  Fall  von  angeborener  Hypertrophie  des  Pylorus.  New  Yorker  med. 
Monatsschr.  Nr.  10.  1896. 

92.  Stadelmann,  Angeborene  Gardiastenose.  Verhandl.  des  XY.  Eongr.  f.  innere  Med.  in 
Wiesbaden  1897. 

93.  Stelzner,  Demonstration  einer  Haargeschwnlst  im  Magen.  Yerh.  der  deutsch.  Ges.  f. 
Chir.  1896. 

94.  Stempfle,  L,  £in  Fall  von  Leberabscess  im  Anschluss  an  ein  carcinomatös  entartetes 
Ulcus  ventriculi.    Inaug.-Diss.  Erlangen  1897. 

95.  Stevens,  Gase  of  multiple  polypi  in  the  stomach.  Glasgow  med.  Joum.  VoL  XLV. 
Juni  1896. 

96.  Stolper,  F.,  Beiträge  zur  Syphilis  visceralis.     BibL  med.  Abteil.  G.  1896. 

97.  Strassmann,  Ober  den  anatomischen  Nachweis  forensischer  Vergiftungen.  Berl.  klin. 
Wochenscbr.  Nr.  20.  1895. 

98.  S  trau  SS,  A.,  Sarkomatosis  der  Haut  und  des  Magens.    Inaug.-Diss.  Wttrzburg  1896. 

99.  Stutz,  G.,  Über  eosinophile  Zellen  etc.    Inaug.-Diss.  Bonn  1895. 

100.  Thomson,  J.,  A  case  of  croupous  gastritis.    Arch.  of  Pediatrics.  April  1895. 

101.  Thorel,  Pulsionsdivertikel  des  Magens.    Sitzungsber.  des  ärztl.  Vereins  in  Ntlmberg. 
1895. 

102.  Tilger,  Über  einen  Fall  von  Traktionsdivertikel  der  Pylorusregion.    Virchows  Arch. 
Bd.  133.  S.  2. 

103.  Tourneau,  B.,  Ein  Beitrag  zur  Ätiologie   des  Magencarcinoms.     Inang.-Dissert.   Kiel 
1896. 

104.  Triger,  R.,  Du  phlegmon  sousmuqueux  de  Testomac.    Gastrite  pblegmoneuse.  Paris  1895. 

105.  Vonneguth,  Ein  Fall  von  Schellacksteinen  im  menschlichen  Magen.    Deutsche  med. 
Wochenscbr.  Nr.  26.  1897. 

106.  Weinberg,  Ulc^ration  tuberculeuse  de  Testomac.    Soc.  anat.  de  Paris.   T.  VI.  p.  5. 

107.  Weiss,  Myosarkom  des  Magens.    Jahrb.  der  k.  k.  Wiener  Krankenanstalten.   Bd.  III. 
1896. 

108.  Westphalen,  Ein  primäres  Sarkom  des  Magens.    Petersb.  med.  Wochenscbr.  Bd.  18. 
1893. 

109.  Widal  und  Meslay,  Sem.  m6d.  März  1897. 

110.  Wilms,  M.,  Miliartuberkulose  des  Magens.    Gentralbl.  f.  pathol.  Anat.  Bd.  VIIL  19/20. 
1897. 

111.  Ziegler,  Ein  seltener  Fall  einer  grossen  traumatischen  Magenwandcyste.    Münch.  med. 
Wochenscbr.  Nr.  6.  1894. 

Unter  den  Missbildungen  des  Magens  kommt  lediglich  den  kongenitalen 
Stenosen  des  Pylorus  eine  grössere,  auch  praktische  Bedeutung  zu;  seit  Lan- 
derer, R.  Maier,  Nauwerck  u.  a.  bekannt,  ist  diese  Affektion,  welche  manch- 
mal in  erblich-familiärer  Weise  aufzutreten  pflegt,  auch  neuerdings  wieder 
von  Schwyzer  (91),  Gran  (25)  und  Finke Istein  (20)  Gegenstand  der  Be- 
sprechung gewesen. 
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Vom  pathologisch-anatomischen  Standpunkt  aus  wird  gewöhnlich  zwischen 
einfachen  und  hypertrophischen  Stenosen  unterschieden;  bei  ersteren  handelt 
es  sich  um  abnorme,  unkomplizierte  Verengerungen  des  Lumens,  bei  letzteren 
um  die  Bildung  trichterförmiger  oder  konischer  Stenosen  mit  massiver  Ver- 
dickung der  Pylorusmuskulatur.  Dabei  fehlen  jedwede  entzündliche  Ver- 
änderungen und  auch  mikroskopisch  findet  sich,  abgesehen  von  einer  gelegent- 
lichen, stärkeren  Entwickelung  des  intermuskulären  Bindegewebes  nichts  als 
eine  reine  Hypertrophie  der  Muskelbündel;  dieselbe  betrifft  bald  ausschhess- 
lich  die  innere,  bald  die  äussere  Schicht  oder  repräsentiert  sich  in  gemischter 
Form  derart,  dass  eine  Hypertrophie  der  einen  Muskellage  mit  Atrophie  der 
anderen  wechselt;  für  die  insbesondere  von  Maier  beobachteten  kolloiden 
und  fettigen  Degenerationen  der  Muskelzellen  liegen  neuerdings  keine  weiteren 
Bestätigungen  vor. 

In  gewisser  Beziehung  dürfte  in  dieses  Kapitel  auch  noch  die  Beobach- 
tung von  Arregger  (2)  einzureihen  sein,  obschon  sich  dieselbe  nicht  mit  dem 
reinen  Bilde  der  Pylorusstenose  befasst;  soweit  ersichtlich,  handelte  es  sich 
in  diesem  Falle  um  ein  4  Monate  altes,  männliches  Kind,  bei  dessen  Sektion 
neben  einer  starken,  muskulären  Verdickung  und  Stenose  des  Pylorus  ein 
bleistiftdicker,  derber  Strang  vorgefunden  wurde,  welcher  bis  auf  einen  kleinen 
Defekt  von  Schleimhaut  überzogen  war  und  in  einer  Dicke  von  4 — 7  mm 
das  Niveau  der  Mageninnenfläche  überragte;  derselbe  nahm  seinen  Ursprung 
am  Pylorus,  gabelte  sich  nach  kurzem  V^erlauf  in  zwei  Äste  und  lief  unter 
aUmählicher  Reduzierung  seiner  Dicke  in  eine  gewöhnliche  Schleimhaut- 
falte aus 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  im  Bereiche  dieses  Wulstes 
eine  erhebliche,  insbesondere  die  Ringmuskulatur  betreffende  Hypertrophie 
und  eine  ausgesprochene  Verdickung  der  Schleimhaut,  wobei  die  einzelnen 
Drüsen  verbreitert  und  verlängert,  die  Grübchen  vertieft  und  die  Zotten  ver- 
dickt erschienen. 

Unter  den  übrigen  Anomalien  w^ären  die  Beobachtungen  Stadelmanns 
(92)  über  angeborene  (?Ref.)  Stenose  der  Cardia,  von  Hammer  (31)  über 
kongenitalen  Verschluss  des  Pylorus,  sowie  von  Hakanson  (29)  über  einen 
Ventriculus  bisaccatus  zu  registrieren;  im  letzten  Falle  war  der  Magen  sand- 
uhrförmig  durch  ein  fingerdickes,  röhrenförmiges  Schaltstück  in  zwei  gleiche 
Abschnitte  zerlegt,  von  denen  jeder  die  Grösse  eines  gewöhnlichen  Magens 
besass;  dabei  verlief  der  Fundussack  mit  dem  Mittelstück  vertikal,  während 
der  Pylorusteil  eine  horizontale  Lagerung  einhielt. 

Im  Anschluss  hieran  möchte  ich  bemerken,  dass  sich  in  neuerer  Zeit 
eine  Tendenz  bemerkbar  macht,  auch  die  Formen  des  einfachen  Sanduhr- 
magens,  bei  denen  sich,  wie  in  den  Fällen  von  Ihrig  (36)  keinerlei  greifbare 
pathologisch-anatomische  Veränderungen  finden,  in  das  Gebiet  der  kongeni- 
talen Missbildungen  zu  verlegen. 
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Über  die  Berechtigung  dieser  Annahme  wird  die  Zukunft  zu  entscheiden 
haben;  dass  der  Sanduhrmagen  gelegentlich  als  fötale  Anomalie  vorkommen 
kann,  lässt  sich  nicht  bezweifeln  und  dürfte  nach  den  bekannten  Untersuch- 
ungen von  Saake  über  die  abweichenden  anatomischen  Verhältnisse  der  Mus- 
kularis des  Magens  in  solchen  Fällen  auch  als  ^  erwiesene  Thatsache  ange- 
sprochen werden  können. 

In  ähnlicher  Weise  wurde  neuerdings  von  Hirsch  (35)  eine  stärkere 
Entwickelung  der  Ringmuskulatur  an  der  verengten  Stelle  eines  Sanduhr- 
magens  gesehen  und  auf  Grund  dieses  Befundes  die  Vermutung  ausge- 
sprochen, dass  möglicherweise  eine  andauernde  Kontraktion  dieser  kongenital 
stärker  angelegten  Fasern  in  der  ersten  Zeit  des  Lebens  zu  einer  Einschnü- 
rung des  Magens  geführt  hätte. 

Da  wir  später  auf  diese  Anomalie  nicht  wieder  zurückkommen  werden, 
so  bemerke  ich  gleich  hier,  dass  Doyen  (13)  einmal  bei  einem  Sanduhr- 
magen auch  eine  Torsion  der  beiden  Teile  gegen  einander  beobachtet  und 
beschrieben  hat. 

Aus  der  Gruppe  der  erworbenen  Gestaltungsanomalien  möchte  ich  vor- 
läufig nur  die  Divertikel  sowie  die  im  Gefolge  von  Verätzungen  auftretenden 
Formveränderungen  des  Magens  herausgreifen,  da  alle  übrigen  späterhin  noch 
bei  Besprechung  der  jeweilig  ihnen  zu  Grunde  liegenden  pathologisch-ana- 
tomischen Prozesse  zur  Abhandlung  gelangen  werden. 

Die  Divertikel  des  Magens,  die  genau  in  derselben  Weise  wie  beim  Öso- 
phagus, unter  dem  Bilde  der  Pulsions-  und  Traktionsdivertikel  auftreten 
können,  gelangen  in  der  Regel  nur  ausnahmsweise  zur  Beobachtung. 

Die  Kasuistik  der  letzteren  ist  in  neuerer  Zeit  durch  Tilger  (102)  be- 
reichert worden. 

Derselbe  berichtet  über  ein  an  der  Vorderfläche  des  Magens  dicht  ober- 
halb des  Pylorusringes  gelegenes,  wallnussgrosses  Divertikel,  welches  seine 
Entstehung  dem  Narbenzug  der  an  der  Magenwandung  adhärenten  und  ge- 
schrumpften Gallenblase  verdankte;  im  aufgeschnittenen  Zustand  zeigte  die 
mit  einer  gelbUch-schleimigen  Masse  gefüllte  Höhle  eine  buchtige  Beschaffen- 
heit und  war  bei  ungleichmässiger  Dicke  der  Wandung  von  einer  atrophisch 
reduzierten  Schleimhaut  bekleidet. 

Die  beim  Ösophagus  so  übliche  Entstehung  der  Traktionsdivertikel  auf 
Grund  anthrakotischer  und  narbig  sich  retrahierender  Drüsen  scheint  für  den 
Magen  bisher  noch  nicht  konstatiert  zu  sein,  doch  möchte  ich  auch  diesen 
Modus  nach  meiner  eigenen  Beobachtung  über  eine  exquisit  anthrakotische 
Perforationsnarbe  im  Bereiche  der  hinteren  Magenwand  nicht  so  ohne  weiteres 
in  das  Bereich  der  Unmöglichkeit  verlegen. 

Über  die  Beziehungen  der  Pulsionsdivertikel  zu  den  runden  Magen- 
geschwüren wird  später  bei  Besprechung  dieser  Affektionen  die  Rede  sein. 

10* 
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Von  diesen  Kombinationen  vorläufig  abgesehen,  sind  weitere  Mitteilungen 
über  Pulsionsdivertikel,  die  bekanntermassen  noch  am  häufigsten  bei 
Geisteskranken  zur  Beobachtung  gelangen  und  an  der  grossen  Kurvatur  unter 
dem  Druck  voluminöser,  verschluckter  Gegenstände  entstehen,  meines  Wissens 
nach  nicht  bekannt  gegeben  worden. 

PersönUch  habe  ich  (101)  einmal  Gelegenheit  gehabt,  ein  Pulsionsdiver- 
tikel des  Magens  zu  beobachten;  dasselbe  fand  sich  zweifingerbreit  unter- 
halb der  Cardia  im  Fundus  des  Magens,  kommunizierte  in  fünfpfennigstück- 
grosser  Öffnung  mit  der  Lichtung  desselben  und  hatte  im  gefüllten  Zustand 
die  Grösse  und  Gestalt  einer  Pflaume;  äusserlich  glatt  von  der  Serosa  über- 
zogen, setzte  sich  die  Schleimhaut  des  Magens  unter  strahUger  Faltenbildung 
an  der  Mündimg  des  Divertikels  kontinuierlich  in  die  Höhle  desselben  fort, 
während  die  Muskularis  eine  zunehmende  Verdünnung  erkennen  liess. 

Ein  zweites  von  mir  beobachtetes  Pulsionsdivertikel  des  Magens  wird 
demnächst  von  Zahn  beschrieben  werden. 

Mit  der  Besprechung  der  durch  Ätzgifte  erzeugten  Gestaltsveränderungen 
des  Magens  möchte  ich  zugleich  aus  Rücksicht  einer  einheitlichen  Darstel- 
lung das  Kapitel  über  die  Vergiftungen  im  allgemeinen  verbinden. 

In  dieser  Beziehung  wäre  zunächst  die  Arbeit  von  Strassmanu  (97) 
zu  erwähnen,  welcher  sich  sehr  eingehend  mit  der  Wirkung  der  verschiedenen 
toxischen  Substanzen  auf  die  Schleimhaut  des  Digestionsapparates  befasst 
und  bemüht  hat,  uns  ein  übersichtliches  Bild  auch  der  anatomischen  Ver- 
änderungen zu  geben. 

Ich  beschränke  mich  darauf,  aus  dieser  besonders  in  forensischer  Be- 
ziehuDg  wichtigen  Arbeit  einige  Details  herauszugreifen  und  beginne  mit  der 
Strassmannschen  Darstellung  der  Schwefelsäurevergiftung. 

Die  im  Gefolge  derselben  auftretenden  Verätzungen  beschränken  sich 
in  manchen  Fällen  auf  den  Ösophagus,  da  die  Säure  nach  Passage  desselben 
oftmals  soweit  an  Konzentration  verliert,  dass  es  im  Magen  weniger  zur  Bil- 
dung von  Ätzschorfen,  als  zu  einfachen  entzündlichen  und  hämorrhagischen 
Zuständen  kommt;  nur  bei  schweren  Intoxikationen  wird  die  gesamte  Magen- 
wand in  einen  brüchigen  Schorf  verwandelt,  welcher  wegen  Umwandlung  des 
Hämoglobins  in  Hämatin  eine  bräimliche  Farbe  annimmt;  werden  die  nekro- 
tischen Partien,  welche  für  gewöhnlich  wegen  der  konsekutiven  Cirkulations- 
störungen  noch  eine  grössere  Tiefenausdehnung  als  die  ursprünglichen  Ver- 
ätzungsbezirke erreichen,  nachträglich  abgestossen,  so  kann  es  in  späteren 
Stadien  zur  Geschwürsbildung  und  schliesslich  zur  Reinigung  und  narbigen 
Ausheilung  derselben  kommen. 

Hinsichtlich  ihrer  Intensität  stehen  der  ätzenden  Wirkung  der  Schwefel- 
säure die  Vergiftungen  durch  konzentrierte  Karbolsäure  nur  wenig  nach; 
vielfach  sind  die  Veränderungen  noch  ausgedehnter  und  umfangreiche  durch- 
wegs harte,  trübe  und  weisse  Schorfe  bedecken  den  ganzen  oberen  Abschnitt 
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des  Digestionsapparates  von  der  Zungenspitze  herunter  bis  in  den  Anfangs- 
teil des  Duodenum. 

Mikroskopisch  findet  sich  nach  Strassmann  in  den  verätzten  Partien 
neben  der  entzündlichen  Hyperämie  und  blutigen  Durchtränkimg  des  Ge- 
webes ein  fibrinös  geronnenes  Exsudat,  welches  sich  nach  Weigert  blau 
koloriert  und  in  die  Mündungen  der  erweiterten  Drüsenschläuche  hinein- 
erstreckt. 

Recht  greifbare  und  praktisch  wichtige  Befunde  ergeben  sich  auch  bei 
den  Vergiftungen  mit  Oxalsäure  insofern,  als  sich  in  den  bräunlichen, 
schleierartigen  Fetzen  der  grösstenteils  zerstörten  Schleimhaut  noch  häufig  die 
bekannten  oktaedrischen  Ejystalle  des  Oxalsäuren  Kalkes  nachweisen  lassen; 
in  ähnlicher  Weise  finden  sich  bei  Vergiftungen  mit  der  in  Substanz  ge- 
nommenen arsenigen  Säure  in  der  hämorrhagisch  infiltrierten  und  an  Stelle 
ihres  Deckepithels  von  einer  kroupösen  Pseudomembran  überzogenen  Schleim- 
haut die  Krystalle  der  arsenigen  Säure  wieder;  in  späteren  Stadien  kommt 
es  auch  hier,  eventuell  auch  noch  im  Dünndarm,  zur  Entwickelung  von  Ge- 
schwüren mit  hyperämischer,  wallartiger  Umrandung. 

Granz  ähnüch  gestalten  sich  die  mikroskopischen  Veränderungen  auch  bei 
den  Vergiftungen  mit  Schweinfurter  Grün,  wobei  der  FarbstofE  überdies 
der  Magenschleimhaut  eine  charakteristische  graugrünhche  Färbung  verleiht. 

Unter  den  übrigen  Giften  sind  von  Strassmann  noch  das  Sublimat 
und  Cyankali  in  ihren  Einwirkungen  auf  die  Schleimhaut  des  Magens  imd 
Darmkanals  besprochen  worden,  wobei  die  Befunde  im  wesentlichen  den  An- 
gaben früherer  Autoren  entsprechen. 

Unter  den  anderweitigen  Beobachtungen  erscheinen  mir  die  von  Israel 
{37)  bei  akuter  Bleivergiftung  in  der  Schleimhaut  des  Digestionsapparates 
beschriebenen  Veränderungen  von  so  allgemeiner  Natur,  dass  ihnen  wohl  kaum 
eine  spezifische  Bedeutung  zugemessen  werden  dürfte;  in  derselben  Weise  halte 
ich  auch  für  die  von  Krönig  (48)  bei  Phenacetinvergiftung  beobachtete 
kleine  diphtherische  Ulceration  der  Magenschleimhaut  einen  kausalen  Zu- 
sammenhang mit  der  Intoxikation  für  nicht  so  ohne  weiteres  erwiesen. 

Über  die  im  Gefolge  von  Yer&tzungen  des  Magens  auftretenden  Per- 
forationen und  narbigen  Stenosen  liegen  neuere  Mitteilungen  von  Karewski 
(41),  V.  Gostkowsky  (24),  Loewy  (54)  und  Knauss  (45)  vor. 

Ersterer  schildert  einen  nach  Chlorzinkverätzung  dicht  am  Ösophagus 
nahe  der  kleinen  Kurvatur  perforierten  Magen,  welcher  auf  11  cm  Länge 
und  4  cm  Breite  narbig  geschrumpft  war;  v.  Gostkowsky  sah  bei  Ammo- 
niakvergiftung eine  perfekte  Ablösung  der  Magenschleimhaut  und  fand 
den  ganzen  Ösophagus  gleichzeitig  in  eine  grünlich-schwarze,  morsche  und 
zerreissliche  Masse  verwandelt. 

In  Loewy  8  Falle  handelte  es  sich  um  eine  Oxalsäure  Vergiftung  mit 
Stenosierung  des  Pylorus  und  Hinterlassung  zahlreicher  schiefrig  pigmentierter 
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Narben  in  der  Magen-  und  angrenzenden  Duodenalschleimhaut,  während  der 
untere  Teil  des  Ösophagus  daneben  noch  eine  starke  Epithelverdickung  unter 
dem  Bilde  der  Pachydermie  erkennen  liess. 

Kn  au  SS  verfügt  über  zwei  Fälle  von  SchwefeUäureintoxikation; 
in  dem  ersten  derselben  ergab  der  Obduktionsbefund  eine  hochgradige  blutige 
Sugillation  der  Magenwandung  mit  partieller  Ablösung  der  Schleimhaut,  im 
zweiten  Falle  war  diese  bereits  vollkommen  abgestossen  und  lag  als  fetzig 
nekrotisches  Rohr  frei  in  der  Lichtung  des  Magens;  gleichzeitig  waren  auch 
die  unteren  Teile  des  Ösophagus  sowie  das  Duodenum  bis  zum  unteren  Quer- 
aste ihrer  Schleimhaut  beraubt,  sodass  im  ganzen  Verätzungsbezirke  die  Mus- 
cularis  freilag,  aus  deren  bedeckenden  Granulationen  eine  letale,  parenchyma- 
töse Blutung  erfolgte. 

Endlich  wäre  noch  eine  Beobachtung  von  Mann  er  (61)  über  Salpeter- 
säurevergiftung zu  erwähnen;  in  kUnischer  Hinsicht  sei  zu  diesem  Falle 
zunächst  bemerkt,  dass  der  betreffende  Patient  17  Tage  nach  der  Intoxikation 
eine  grössere,  offenbar  der  Magenschleimhaut  entstammende  Membran  expek- 
torierte  und  nach  mehrmaligem,  profusen  Bluterbrechen  zu  Grunde  ging. 

Bei  der  Obduktion  zeigte  sich,  dass  der  Ösophagus  an  drei  Stellen, 
unmittelbar  oberhalb  der  Kreuzung  mit  dem  linken  Bronchus,  dann  3  cm 
unterhalb  dieser  Stelle  und  an  der  Gardia  narbig  strikturiert  war,  während 
in  den  übrigen  Abschnitten  ein  Granulationsgewebe  die  Oberfläche  der  Speise- 
röhre überzog. 

Der  Magen  erwies  sich  in  toto  verkleinert  und  in  unmittelbarer  Nähe 
der  Cardia  von  einer  ringförmigen  Narbe  durchsetzt,  von  welcher  noch 
mehrere  Ausläufer  in  die  erhaltene  Schleimhaut  ausstrahlten;  ausserdem 
war  der  Pylorus  bis  auf  Bleistiftdicke  strikturiert  und  zog  ein  3  cm  breiter 
Narbenstreifen  an  der  kleinen  Kurvatur  von  der  Cardia  zum  Pylorus  herüber, 
wobei  die  Ostien  des  Magens  einander  stark  genähert  waren. 

Da  sich  die  übrige  Schleimhaut  im  grossen  und  ganzen  als  unverändert 
erwies,  so  entsprach  das  makroskopische  Aussehen  des  Magens  dem  von 
Kobert  schon  angeführten  Verhalten  insofern,  als  die  Ätzgifte  für  gewöhnhch 
entlang  der  kleinen  Kurvatur  zum  Pylorus  herabfliessen  und  hier  eine  Steno- 
sierung  des  Ostiums  bewirken. 

Ich  wende  mich  nun  zu  den  Entzündungen  des  Magens  und  deren 
pathologisch-histologischer  Besprechung. 

Die  Untersuchungen  über  das  Verhalten  des  Magenepithels  bei  Katar- 
rhalischen Erkrankungen  haben  bekanntermassen  von  jeher  wegen  der  grossen 
LabiUtät  und  der  schon  frühzeitig  unter  Einwirkung  der  postmortalen  Selbst- 
verdauung auftretenden  Zerfallserscheinungen  an  den  Zellen  mit  grossen 
Schwierigkeiten  zu  kämpfen  gehabt. 

Zur  Paralysierung  derselben  und  dehufs  besserer  Erhaltung  der  Zell- 
strukturen sind  im  Laufe  der  Zeit  die  verschiedenartigsten  Mittel  zur  Anwen- 
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dung  gekommen;  neuerdings  erfreut  sieh  die  Methode,  den  Magen  noch  in 
seiner  Leichenlage  mit  konservierenden  Flüssigkeiten  zu  füllen,  einer  besonderen 
Behebtheit  und  Schmidt  (85)  giebt  an,  auf  diese  Weise,  insbesondere  bei 
Anwendung  von  verdünnten  Sublimatlösungen  noch  die  brauchbarsten  histo- 
logischen Präparate  erhalten  zu  haben. 

Die  bei  akut  ent/ündUchen  Prozessen  an  den  Magenepithelien  sicht- 
baren Alterationen  bestehen  in  einer  Quellung  und  hochgradigen  Verschlei- 
mung der  Zellen;  diese  Veränderungen  betreffen  nach  den  Angaben  von 
Schmidt  ledigUch  die  Epithehen  auf  der  Höhe  der  Schleimhautleisten, 
während  die  innerhalb  der  Magengrübchen  gelegenen  und  völlig  intakt 
bleibenden  Zellen  im  Stadium  der  Heilung  die  Regeneration  des  verlustig 
gegangenen  Deckepithels  übernehmen. 

Gleichzeitig  erscheinen  die  Hauptzellen  für  gewöhnlich  stärker  granu- 
liert, während  die  Belegzellen  ein  verschiedenes  Verhalten  aufweisen;  im 
Gegensatz  zu  den  Äusserungen  von  Ebstein,  der  an  ihnen  keine  besonderen 
Veränderungen  gefunden  hat,  giebt  Schmidt  neuerdings  an,  dass  die  Beleg- 
zellen sich  vergrösserten,  mehrkemig  würden  und  häufig  vakuoläre  Degeneration 
des  Protoplasmas  erkennen  Hessen;  bei  chronischer  Gastritis  hat  auch  Nau- 
werck  (64)  eine  Kemvermehrung  an  den  Belegzellen  und  eine  Umwandlung 
derselben  in  riesenzellenartige  Gebilde  mit  grossen,  gelappten  brombeer- 
förmigen  Kernen  gesehen. 

Die  Anzahl  der  im  Stadium  der  Heilimg  auftretenden  Mitosen  ist  in 
den  einzelnen  Fällen  verschieden;  da  dieselben  im  normalen  Oberfiächen- 
epithel  nach  den  Untersuchungen  von  Sachs  und  Oppel  fehlen,  so  kann 
eine  reichliche  Vermehrung  derselben  als  pathologischer  Zustand  gedeutet 
werden,  zumal  wenn  sich  die  Mitosen  nach  den  Angaben  von  L üb arsch  (56) 
durch  aufEälligen  Hypo-  resp.  Hyperchromatismus  oder  durch  asymmetrische 
Teilungsvorgänge  auszeichnen. 

Einen  weiteren  histologischen  Anhaltspunkt  für  die  akut  entzündlichen 
Prozesse  der  Magenschleimhaut  besitzen  wir  in  der  Leukocytenwande- 
rung  durch  die  Epithehen,  wovon  nach  den  Angaben  von  Schmidt  besonders 
die  Hauptzellen  betroffen  werden. 

Wenn  sich  auch  bezügUch  des  Vorkommens  und  der  Häufigkeit  dieses 
Phänomens  in  der  normalen  Schleimhaut  des  Magens  die  Ansichten  selbst 
massgebender  Autoren  noch  in  ziemUch  widersprechender  Weise  einander 
gegenüberstehen,  so  scheint  ein  reichUcheres  und  massenhaftes  Eindringen 
von  Leukocyten  in  die  Epithelkörper  unter  normalen  Verhältnissen  doch  nur 
ausnahmsweise  vorzukommen  und  muss  nach  Lub arsch  besonders  dann 
als  pathologisch  angesehen  werden,  wenn  sich  unter  den  durchwandernden 
Leukocyten  solche  mit  acidophiler  Protoplasmakömung  finden. 

Hinsichtlich  der  Herkunft  dieser  eosinophilen  Zellen  stimmen  die 
Ansichten   insofern   überein,   als   ihnen    unabhängig  vom  Blutgefässsystem 
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eine  lokale  Entstehung  in  der  Schleimhaut  des  Magens  vindiziert  wird,  wobei 
sie  nach  Lubarsch  zum  Teil  durch  eine  Metamorphose  der  Mastzellen 
gebildet  werden. 

Wenn  diese  Zellformen  nach  letzterem  auch  nicht  als  direkt  beweisend 
für  das  Bestehen  einer  stärkeren,  entzündhchen  Läsion  der  Magenschleimhaut 
angesprochen  werden  dürfen,  da  sie  nach  den  Untersuchungen  von  Stutz  (99) 
in  dieser  gelegentlich  auch  unter  normalen  Verhältnissen  vorkommen,  so 
kann  auf  der  anderen  Seite  ein  gewisses  Abhängigkeitsverhältnis  derselben 
von  entzündlichen  Zuständen  der  Magenschleimhaut  im  Sinne  einer  Ver- 
mehrung der  acidophilen  Zellen  bei  solchen,  doch  nicht  so  ohne  weiteres  in 
Abrede  gestellt  werden. 

Am  häufigsten  begegnet  man  ihnen,  sofern  ich  dieses  gleich  liier 
andeuten  darf,  bei  den  zur  Atrophie  der  Magenschleimhaut  führenden  Ent- 
zündungen, wobei  es  nach  Lubarsch  gleichgiltig  ist,  ob  dieselben  in 
difEuser  Ausdehnung  oder  in  lokalisierter  Weise  zur  Etablierung  gelangen. 
Stutz  fand  auch  bei  anderen  Gastritisformen  die  Zahl  der  eosinophilen 
Zellen  jedesmal  vermehrt  und  weist  in  Einklang  mit  Lubarsch  auch  auf 
das  häufige  Vorkommen  derselben  bei  Carcinomen  des  Magens  hin. 

In  ziemlich  regelmässiger  Begleitung  derselben  findet  man  bei  den  ent- 
zündlichen Veränderungen  der  Magenschleimhaut  auch  die  von  Nussbaum 
zuerst  beschriebenen  fuchsinophil  gekörnten  Epithelien,  deren  Auf • 
treten  im  allgemeinen  um  so  eher  als  eine  pathologische  Erscheinung  gedeutet 
werden  kann,  als  sie  unter  normalen  Verhältnissen  nur  ausnahmsweise  und 
auch  dann  lediglich  im  Bereiche  der  Pylorusgrenze  angetroffen  werden. 

Im  Anschluss  hieran  möchte  ich  gleich  die  Bildung  der  hyalinen  Kugeln 
besprechen,  da  dieselben  in  sehr  naher  Beziehung  zu  den  acidophilen  Zellen 
der  Magenschleimhaut  stehen;  diese  schon  von  Sachs,  May,  Schirren  u.a. 
beschriebenen  Gebilde  finden  sich  bei  allen  denjenigen  krankhaften  Ver- 
änderungen der  Magenschleimhaut,  in  deren  Gefolge  die  epithelialen  Elemente 
unter  der  zunehmenden  Entwickelung  des  interstitiellen  Granulationsgewebes 
eine  Rückbildung  erfahren. 

Von  Sachs  ursprünglich  als  Gerinnungsprodukte,  von  Schirren  und 
May  als  Ausdruck  einer  hyalinen  Gefässthrombose  gedeutet,  stellen  die 
hyalinen  Kugeln  nach  den  Untersuchungen  von  Lubarsch  nichts  weiteres, 
als  die  durch  Verschmelzung  und  Quelluug  vergrösserten  Granula  der  acido- 
philen Zellen  dar. 

Nächst  Lubarsch  hat  sich  in  neuerer  Zeit  auch  Hansemann  (32) 
mit  diesen  Gebilden  befasst,  ohne  bezüglich  der  Entstehungsart  dieser  von 
ihm  besonders  in  polypösen  Wucherungen  der  Magenschleimhaut  gefundenen 
Kugeln  zu  so  exakten  Resultaten,  wie  ersterer,  gelangt  zu  sein. 

Betreffs  der  sog.  St öhr sehen  Zellen  bemerke  ich,  dass  dieselben  im 
Gegensatz  zu  der  ursprünglichen  Deutung  ihres  Entdeckers   als  Belegzellen 
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oeaerdings  als  komprimierte  Pyloruszellen  angesprochen  und  nach  Lubarsch 
überall  dort  angetroffen  werden,  wo  sich  eine  lebhaftere  Proliferation  an  den 
Epiihelien  vollzieht. 

Bei  den  chronischen  Katarrhen  des  Magens  finden  sich  neben  den 
bisher  genannten  Veränderungen  noch  Wucherungsvorgänge  an  den  Epithelien 
und  bei  den  zur  Atrophie  der  Schleimhaut  führenden  Formen  jene  eigen- 
artigen Umwandlungen  der  Drüsenschläuche,  wodurch  dieselben  den  Charakter 
von  Darmschleimhautdrüsen  erhalten. 

Diesen  den  DickdariAdrüsen  in  jeder  Beziehung  gleichenden  Epithel- 
schläuchen, die  inselförmig  zwischen  den  gewöhnlichen  Drüsen  eingeschaltet 
liegen,  begegnet  man  in  der  atrophisch  verödeten  Schleimhaut  sowohl  der 
Pylorus-  als  Fundusregion,  während  sie  unter  normalen  Verhältnissen  nur 
ausnahmsweise  vorkommen  und  wegen  ihrer  ausschliesslichen  Lokalisation 
an  der  Duodenalgrenze  als  abgesprengte  Darmepithelien  aufgefasst  werden 
müssen. 

Über  die  Bedeutung  dieser  Epithelschläuche,  die  nach  Schmidt  gelegent- 
lich auch  bei  Vernarbungsprozessen  der  Magenschleimhaut  vorkommen,  gehen 
auch  heutzutage  die  Ansichten  noch  weit  auseinander. 

Im  Gegensatz  zu  Sachs,  welcher  sie  als  einer  der  ersten  beobachtete 
imd  in  Beziehung  zu  den  Kupf ferschen  Schleimdrüsen  brachte,  nimmt 
Schmidt  auf  Grund  vermittelnder  Übefgangsbilder  eine  direkte  Umwand- 
lung der  MagenepitheUen  in  Darmepithelien  in  ähnlicher  Weise  an,  wie 
solche  metaplastische  Vorgänge  für  die  CyUnderepithehen  anderer  Fundstätten 
bereits  beobachtet  sind.  Dem  gegenüber  vertritt  Lubarsch  die  schon  von 
Cohnheim  und  Hammerschlag  ausgesprochene  Ansicht,  dass  es  sich  in 
diesen  mit  Becherzellen  gefüllten  Schläuchen  weniger  um  eigentliche  Drüsen, 
als  imi  gewucherte  Hohlräume  handelt  und  glaubt  auch  die  von  Schmidt 
bestrittene  Rückbildimg  dieser  Darmepithehen  zum  normalen  Zellcharakter 
nicht  so  ohne  weiteres  als  unmöglich  hinstellen  zu  dürfen. 

Auf  die  von  Schmidt  betonte  Möglichkeit  einer  Entstehung  von 
Gallertkrebsen  aus  solchen  bei  pathologischen  Zuständen  des  Magens  vor- 
kommenden Darmepithelien  werden  die  Untersuchungen  in  Zukunft  jeden- 
falls Rücksicht  zu  nehmen  haben. 

Die  histologischen  Bilder  der  chronischen  Gastritis  umfassen  somit 
gleichfalls  eine  grosse  Gruppe  von  Veränderungen,  sie  sind  aber  gleichzeitig 
auch  von  ausserordentUch  wechselnder  Natur,  indem  sich  parenchymatöse 
und  interstitielle  Prozesse  in  mannigfaltiger  Weise  mit  einander  kombinieren. 

Diesem  vorwiegend  gemischten  Charakter  der  chronischen  Gastritis  hat 
man  in  Deutschland  bekanntermassen  schon  seit  längerem  die  volle  Würdi- 
gung entgegengebracht,  während  man  in  Frankreich  noch  immer  der 
schematisierten  Einteilung  Hayems  in  die  scharf  umgrenzten  Unterarten 
der  parenchymatösen  und  interstitiellen  Gastritis  zu  huldigen  pfiegt. 
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Es  würde  zu  weit  führen,  wenn  ich  hier  die  Anschauungen  dieses 
Autors  noch  des  weiteren  besprechen  würde,  sie  bringen  im  grossen  und 
ganzen  nichts  neues  und  sind  hinsichtlich  des  Einteilungsprinzips  der  Gastritis 
vom  pathologisch-anatomischen  Standpunkt  aus  nicht  haltbar. 

Bemerken  möchte  ich  nur,  dass  Hayem  (34)  auch  dem  klinischen  Zustand 
der  Hyperacidität  besondere  pathologische  Veränderungen  zu  Grunde  legt, 
während  Ostreich  (68)  neuerdings  angiebt,  bei  der  Sektion  eines  seit 
Jahren  an  Hyperacidität  leidenden  57jährigen  Mannes  irgendwie  spezifische 
Alterationen  der  Magenschleimhaut  völUg  vermisst  zu  haben. 

Desgleichen  halte  ich  es  für  überflüssig,  auf  die  experimentell  die  Patho- 
logie der  Gastritis  behandelnde  Arbeit  von  Pilliet  (70)  einzugehen,  da  uns 
dieselbe  keinerlei  neue  Gesichtspunkte  eröffnet. 

Im  Anschluss  hieran  möchte  ich  noch  auf  einige  Veränderungen  des 
Magens  im  Speziellen  zu  sprechen  kommen  und  zunächst  das  Kapitel  über 
die  Atrophie  der  Magenschleimhaut  mit  wenigen  Worten  ergänzen. 

Am  häufigsten  kommt  dieselbe  in  insel-  oder  strichförmigen  Bezirken 
bei  Cirkulationsstörungen  des  Magens  zur  Beobachtung;  bekannt  ist  auch  das 
Vorkommen  der  Atrophie  bei  Carcinomen  des  Magens  oder  anderer  Organe, 
für  welch  letztere  Fälle  bekanntlich  Fenwick  eine  toxische  Wirkung  auf 
die  Labdrüsen  anzunehmen  geneigt  ist;  hierher  gehören  des  weiteren  auch 
die  senilen  Involutionsveränderungen  der  Magenschleimhaut,  welche  sich  nach 
den  neueren  Untersuchungen  von  Schiffer  (83)  bei  Leuten  über  60  Jahren 
in  80®/o  aller  Fälle  vorfinden  und  angebUch  am  häufigsten  an  der  kleinen 
Kurvatur  des  Magens  etablieren  sollen. 

Gegenüber  diesen  klinisch  wenig  belangvollen  cirkumskripten  Verödungen 
des  Drüsenparenchyms  stellt  die  eigentliche,  universelle  Atrophie  der  Magen- 
schleimhaut ein  wohl  charakterisiertes  Krankheitsbild  dar,  welches  nach  den 
bekannten  Beobachtungen  von  Einhorn,  Westphalen  u.  a.  meist  nach 
kurzer  Dauer  unter  schweren  Symptomen  den  tödlichen  Ausgang  herbeiführt. 

Neuerdings  sind  solche  Mitteilungen  wiederum  von  Rosenheim  (79) 
und  Schmidt  (86)  bekannt  gegeben  und  die  histologischen  Veränderungen 
insbesondere  von  Lubarsch  noch  des  weiteren  eingehend  besprochen  worden. 

Mit  den  Veränderungen  der  Schleimhautatrophie  können  sich  gelegent- 
lich, wie  auch  in  dem  Falle  von  Rosenheim»  entzündliche  Alterationen  in 
den  übrigen  Schichten  der  Magen wandung  kombinieren;  erreichen  dieselben 
eine  grössere  Ausdehnung,  so  resultiert  daraus  eine  anfänglich  zimehmende 
Verdickimg  der  Magenwandung,  bis  dieselbe  schliesslich  unter  gleichzeitiger 
Volumensverminderung  des  Magens  der  schwieUgen  Metamorphose  anheimfällt. 

In  diesem  Stadium  bietet  das  Aussehen  des  Magens  auf  der  einen  Seite 
eine  gewisse  Ähnüchkeit  mit  jenen  sklerosierenden  Veränderungen  nach  Ver- 
ätzungen, wie  ich  sie  gelegentlich  der  Besprechung  der  Arbeit  von  Karewski 
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erwähnt  habe,  während  es  auf  der  anderen  Seite  dem  Bild  des  carcinomatösen 
Scirrhus  nahe  kommt 

Während  man  sieh  vor  Verwechselungen  mit  ersteren  meist  schützen 
kann,  ist  eine  Unterscheidung  gegenüber  den  zuletzt  genannten  Zuständen 
bei  dem  Fehlen  von  Metastasen  auch  auf  mikroskopischem  Wege  oft  völlig 
unmöglich. 

In  neuerer  Zeit  hat  sich  Petiben  (69)  gerade  mit  den  hier  in  Betracht 
kommenden  differential-diagnostischen  Momenten  befasst,  doch  bedauere  ich, 
dieselben  nicht  referieren  zu  können,  weil  mir  das  Original  der  Arbeit  nicht 
zur  Verfügung  gestanden. 

Obwohl  ätiologisch  anders  gelagert,  so  möchte  ich  bei  dieser  Gelegenheit 
doch  die  Beobachtung  von  Morris  (63)  über  hypertrophische  Cirrhose  des 
Magens   bei  chronischer  Peritonitis  wenigstens  mit  kurzen  Worten  berühren. 

Morris  beschreibt  bei  einem  53 jährigen  Manne  einen  in  seiner  ganzen 
Wandung  verdickten  Magen,  dessen  grob  gefaltete  Schleimhaut  an  mehreren 
Stellen  schieferig  pigmentierte  Narben  erkennen  liess;  mikroskopisch  erwies 
sich  letztere  teils  frisch  entzündlich  infiltriert,  teils  bindegewebig  obliteriert, 
während  in  der  Muskularis  alle  Entwickelungsstadien  der  fibrösen  Umwand- 
lung zu  erkennen  waren;  dabei  erschien  der  Umfang  des  Magens  unverändert 
und  fehlten  jedwede  auf  Krebs  verdächtige  Veränderungen  in  dem  regionären 
Drüsengebiete. 

Ich  wende  mich  nunmehr  zu  den  eiterigen  Entzündungen  des 
Magens;  dieselben  kommen  sowohl  primär  aus  unbekannten  Gründen,  als 
sekundär  im  Anschluss  an  Pyämie,  Typhus  etc.  vor  und  erscheinen  entweder 
unter  dem  Bilde  des  Abscesses  oder  dem  der  diffusen  Phlegmone. 

Wenn  wir  von  den  älteren,  insbesondere  von  Mintz  und  Glax  zu- 
sammengestellten einschlägigen  Beobachtungen  absehen,  so  liegen  in  neuerer 
Zeit  über  phlegmonöse  Prozesse  des  Magens  Mitteilungen  von  Liese  (53), 
Dörbeck  (12),  PoUk  (72),  Triger  (104),  Chanutin  (10),  Leith  (50), 
Kelynack  (43)  und  Schiebel  (82)  vor. 

Unter  diesen  Fällen  ist  derjenige  von  Kelynack  dadurch  besonders 
interessant,  dass  sich  im  Anschluss  an  eine  Stenose  des  Ösophagus  eine 
septische  Entzündung  desselben  mit  Propagation  der  Eiterung  auf  die  Sub- 
mukosa  des  Magens  eingestellt  hatte;  Färbungen  auf  Bakterien  ergaben  die 
Anwesenheit  eines  Bacillus,  welcher  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  dem  Bac- 
terium  coli  darbot. 

Über  Streptokokkeninfektionen  als  Ursache  der  Magenphlegmone 
haben  Poläk  und  Dörbeck  berichtet;  ersterer  beschreibt  einen  Magen,  welcher 
in  seinem  Cardiateile  stark  verdickt  imd  gleichmässig  von  Eitermassen  durchsetzt 
war;  dieselben  Uessen  sich  schon  bei  leichtem  Drucke  aus  der  Submukosa 
herauspressen,  während  die  Schleimhaut  selbst  vielfach  von  oberflächlichen 
Geschwüren  durchsetzt,  durchlöchert  imd  stellenweise  völlig  abgehoben  war. 
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In  dem  Falle  von  Sc  hie  bei  war  neben  der  Schleimhaut  und  Submukosa 
auch  die  Muskularis  des  Magens  eiterig  infiltriert  und  auch  die  Serosa  über 
dem  Pylorus  vielfach  in  miliaren  Herden  abscediert ;  bemerkenswert  erscheint, 
dass  Schiebel  an  einer  Stelle  auch  einen  Mie  scher  sehen  Schlauch  ge- 
funden haben  will. 

Über  croupöse  und  diphtherische  Entzündungen  der  Magen- 
schleimhaut liegen,  soweit  ich  übersehe,  nur  in  der  ausländischen  Litteratur 
neuere  Mitteilungen  von  Fenwick  (19)  und  Thomson  (100)  vor.  Persön- 
lich habe  ich  kürzlich  eine  croupöse  Entzündung  des  Magens  bei  Typhus 
beobachtet. 

Im  Anschluss  hieran  möchte  ich  aus  dem  Kapitel  über  die  Cirkulations- 
störungen  noch  eine  Arbeit  von  Ringel  (76)  über  Varikositäten  des  Magens 
nachtragsweise  besprechen. 

Dieser  Autor  fand  bei  der  Obduktion  eines  36jährigen  Mannes  einen 
Magen,  welcher  zwei  Querfinger  unterhalb  der  Cardia  einen  submukösen, 
kavernösen  Hohlraum  erkennen  liess  und  prall  mit  Blut  gefüllt  war;  die 
Höhle  kommunizierte  mit  der  Oberfläche  des  Magens  durch  zwei  Öffnungen, 
von  denen  die  eine  stecknadelkopfgross  war,  während  die  andere  einen  mehr 
länglichen  Riss  repräsentierte.  Daneben  befand  sich  „ein  weiterer,  einmark- 
stückgrosser,  die  Schleimhaut  flach  vorbuchtender,  venöser  Sack,  dessen  Aus- 
führungsgang in  ein  grösseres  venöses  Gefäss  führte,  das  in  einiger  Ent- 
fernung die  Magenmuskularis  durchsetzte  und  sich  mit  anderen  venösen 
Gefässen  vereinigte.  Ausserdem  war  in  der  Magen  wand,  und  zwar  im 
Fundusteil,  eine  Anzahl  submukös  gelegener,  stark  geschlängelter,  teilweise 
erheblich  dilatierter,  teils  cylinderisch,  theils  sackig  ausgebuchteter  venöser 
Gefässe  sichtbar.  Subserös,  nahe  der  Cardia,  ein  ca.  pflaumengrosser,  dünn- 
wandiger, venöser  Sack,  dessen  Hohlraum  mit  den  submukös  gelegenen,  in 
das  Magenlumen  perforierten,  vorher  erwähnten  Hohlräumen  kommunizierte. 
An  diesen  grösseren  Varix  schloss  sich  ein  Konvolut  stark  dilatierter  Venen- 
stämme an'*. 

Im  mikroskopischen  Bilde  erwies  sich  die  Schleimhaut  über  den  varikösen 
Knoten  hochgradig  reduziert,  in  ihrer  Drösensubstanz  grösstenteils  verödet 
und  durch  ein  kernarmes  Bindegewebe  substituiert;  soweit  noch  Drüsen- 
körper in  ihren  Fundusteilen  vorhanden,  zeigten  die  Zellen  derselben  ein 
blasses,  kernloses  und  zum  Teil  verfettetes  Protoplasma. 

Ich  werde  mich  nunmehr  zu  einem  weiteren  wichtigen  Abschnitt,  zur 
Pathologie  des  Ulcus  ventriculi,  mit  welcher  sich  die  Lehre  von  der  Selbst- 
verdauung des  Magens  in  enger  Gemeinschaft  verbindet. 

Unter  der  Bezeichnung  der  Vir chow-Pavy sehen  Theorie  bekannt, 
hat  sich  die  Annahme,  dass  die  neutralisierende  Wirkung  des  cirkulierenden 
Blutes  während  des  Lebens  die  Schleimhaut  des  Magens  vor  der  Selbstver- 
dauung schütze,  von  jeher  einer  grossen  Beliebtheit  erfreut. 
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Auch  die  Edingersche  Entdeckung  von  dem  Gehalt  der  Magen- 
epitheUen  an  freier  Salzsäure  bat  diese  Anschauung  nicht  alteriert,  so  dass 
wir  auch  heutzutage  in  den  normalen  Cirkulations-  und  Emährungsver- 
hältnissen  die  wesentlichen  Faktoren  für  das  Ausbleiben  der  vitalen  Selbst- 
Verdauung  des  Magens  erblicken. 

Gegen  die  Berechtigung  dieser  Annahme  hat  in  neuerer  Zeit  Ruzicka  (80) 
Stellung  genommen  und  versucht,  die  Unzulänglichkeit  derselben  auf  experi- 
mentellem Wege  zu  beweisen. 

Zu  diesem  Zwecke  setzte  Ruzicka  zunächst  kleine,  noch  lebende 
Schleimhautstückchen  der  Wirkung  künstlicher  Verdauungsflüssigkeiten  aus 
und  zeigte,  dass  der  Schleimüberzug  ein  ausgiebiges  Schutzmittel  gegen  eine 
verdauende  Einwirkung  auf  die  Epithelien  repräsentiere;  gleichzeitig  bewies 
er  die  wechselnde  Widerstandsfähigkeit  der  letzteren,  indem  die  Haupt- 
zellen die  labileren  Elemente  darstellen,  während  die  Belegzellen  der  zer- 
störenden Wirkung  der  Verdauungsflüssigkeiten  eine  grössere  Resistenz 
gegenübersetzen  sollen. 

In  einer  zweiten  Gruppe  von  Versuchen  prüfte  Ruzicka  das  Verhalten 
der  in  situ  belassenen  Magenschleimhaut,  indem  er  dieselbe  beim  Frosch 
nach  Unterbindung  des  Ösophagus  und  des  Duodenums  der  Einwirkung 
künstUcher  Verdauungsflüssigkeiten  exponierte;  das  Resultat  war,  dass  die 
Deckepithelien  zwar  ein  wenig,  die  tieferen  Schichten  der  Magen wandung 
aber  gamicht  angegriffen  wurden. 

Ein  weiterer  Versuch  wurde  in  der  Weise  angestellt,  dass  die  Zunge 
eines  Frosches,  nachdem  die  eine  Hälfte  derselben  durch  Ligatur  ihrer  sämt- 
lichen Gefässe  der  Blutcirkulation  beraubt  war,  in  künstliche  Verdauungs- 
flüssigkeit gebracht  wurde;  da  nach  Beendigung  des  Experimentes  die  Ver- 
änderungen auf  beiden  Seiten  der  Zunge  die  nämlichen  waren,  so  glaubte 
sich  Ruzicka  zu  der  Annahme  berechtigt;  dass  der  Neutralisation  des  Magen- 
saftes durch  die  Alkalien  des  Blutes  als  solcher  nur  eine  untergeordnete  Rolle 
zukomme  und  die  hauptsächlichste  Schutzwirkung  durch  die  Epithelien  selbst 
gebildet  werde. 

Da  diese  aber  nur  bei  geordneten  Ernährungsverhältnissen  in  wirksamer 
Weise  den  Einfluss  der  vitalen  Selbstverdauung  zu  paralysieren  vermögen, 
eine  geregelte  Ernährung  aber  ihrerseits  an  die  Integrität  der  Blutcirkulation 
gebunden  ist,  so  kommen  wir  schliesslich,  wenn  wir  das  R^sumö  aus  der 
Arbeit  von  Ruzicka  ziehen,  im  wesentlichen  doch  wieder  auf  die  alte 
Virchow-Pavysche  Theorie  zurück,  ganz  abgesehen  davon,  dass  die  dritte 
Versuchsreihe  von  Ruzicka  nicht  völlig  ein  wandsfrei  erscheint. 

Des  weiteren  hat  sich  Freund  (21)  mit  der  vorliegenden  Frage  be- 
schäftigt und  für  das  Ausbleiben  der  Selbstverdauung  des  Magens  physi- 
kalische Momente  herangezogen;  das  Resultat  seiner  etwas  zweifelhaft  erschei- 
nenden Versuche  gipfelt  in  der  Behauptung,   dass  die  lebende  Zelle  durch 
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den  inneren  Druck  und  ihre  Oberflächenspannung  vor  der  Selbstverdauung 
geschützt  sei  und  dass  diese  erst  bei  der  postmortalen  Erschlaffung  des  Ge- 
webes mit  dem  Schwinden  des  Turgors  zur  Wirksamkeit  gelangen  könne. 

Somit  haben  die  neueren  Untersuchungen  über  die  Selbstverdauung 
des  Magens  für  das  Ulcus  veDtriculi  im  speziellen  keine  wesentlichen  Fort- 
schritte gebracht  und  wir  müssen  bezüglich  der  Entstehung  dieser  Affektion 
nach  wie  vor  auf  die  Ernährungsstörung  der  Magenschleimhaut  rekurrieren. 

Zur  Erklärung  derselben  hat  sich  begreiflicherweise  in  erster  Linie  das 
Augenmerk  von  jeher  auf  die  Gefässveränderungen  konzentriert  und  seit 
Virchow  die  Thrombose  und  Embolie  in  die  Ätiologie  des  runden  Magen- 
geschwürs eingeführt  hat,  sind  derartige  Prozesse  ja  auch  vielfach  wieder  be- 
obachtet und  neuerdings  von  Schmidt  (87)  und  Nitka  (66)  bestätigt  worden; 
auch  Panum  und  Cohnheim  ist  es  bekanntlich  schon  früher  gelungen, 
durch  künstliche  EmboUsierung  der  Magengefässe  Ulcera  rotunda  zu  erzeugen. 

In  zweiter  Linie  hat  man  das  Atherom  der  Gefässe  mit  der  Entstehung 
des  Magengeschwürs  in  Zusammenhang  gebracht  und  in  neuerer  Zeit  besonders 
auf  die  von  v.  Recklinghausen  und  Openchowsky  näher  beschriebenen 
hyaUnen  Gefässwanddegenerationen  Gewicht  gelegt,  während  Nauwerck  (65) 
diesen  eine  mehr  nebensächliche,  sekundäre  Rolle  vindiziert. 

Immerhin  sind  diese  Gefässalterationen  doch  nicht  bei  allen  Magen- 
geschwüren in  konstanter  Weise  vorhanden  und  vor  allem  hat  der  Umstand, 
dass  letztere  fast  ausschliesslich  bei  jugendlichen,  im  übrigen  vollkommen 
gesunden  Individuen  vorkommen,  schon  bald  die  Richtung  der  ätiologischen 
Forschung  in  dieser  Frage  verschoben. 

Im  Laufe  der  Zeit  sind  dann  Hypothesen  nach  Hypothesen  aufgetaucht 
und  vielfach  hat  man  versucht,  auch  nervöse  Ursachen  zur  Erklärung  heran- 
zuziehen; so  hat  sich  Klebs  für  einen  Spasmus  der  Gefässe,  Rindfleisch 
für  eine  Zunahme  der  Säureacidität  auf  nervöser  Basis  entschieden  und  nam- 
haften Autoren,  wie  Schiff,  Ewald,  Talma  u.  a.  ist  es  auch  experimentell 
geglückt,  durch  Reizung  und  Durchschneidung  gewisser  Teile  des  centralen 
Nervensystems  hämorrhagische  Infarkte  und  im  Anschluss  daran  typische 
Geschwürsbildungen  im  Magen  zu  erzeugen. 

Aber  auch  diese  experimentellen  Ergebnisse  haben  keine  eigentHche  Ent- 
scheidung in  der  Frage  gebracht,  da  sie  auf  Voraussetzungen  beruhten,  welche 
der  Norm  doch  auch  nicht  annähernd  an  die  Seite  gestellt  werden  konnten. 

Von  anderen,  so  von  Quincke,  Koch,  Silbermann  u.  a.  sind 
dann  gewisse  Anomalien  in  der  Beschaffenheit  des  Blutes  für  die  Entstehung 
der  runden  Magengeschwüre  beschuldigt  worden,  ohne  dass  sich  hierfür  ein 
anderer  Beweis  als  die  Häufigkeit  dieser  Erkrankung  bei  chlorotischen  Indi- 
viduen erbringen  Hesse. 

Weiterhin  hat  Nauwerck  (64)  versucht,  die  chronische  Gastritis  in  die 
Ätiologie  der  runden  Magengeschwüre  einzuführen;  dieser  Autor  untersuchte 
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einen  Magen,  iu  welchem  neben  den  Veränderungen  der  chronischen  und 
zum  Teil  atrophierenden  Gastritis  eine  grosse  Anzahl  von  Erosionen  vor- 
handen war,  welche  alle  Übergänge  bis  zu  tiefgreifenden,  perforierten  Ge- 
schwüren erkennen  Hessen;  da  sich  daneben  auch  noch  ältere  Geschwüre  in 
verschiedenen  Stadien  bis  zur  perfekten  Narbenbildung  vorfanden  und  somit 
die  Kette  von  der  einfachen  Erosion  bis  zur  Narbe  geschlossen  war,  so  er- 
schien es  Nauwerck  wahrscheinlich,  dass  in  solchen  Fällen  die  chronische 
Gastritis  infolge  der  entzündlichen  Ernährungsstörungen  den  Ausgangspunkt 
für  die  Ulcerationen  abgebe. 

Durch  den  Befund  atypischer  Drüsenwucherungen  an  den  Geschwürs- 
narben und  einigen  anderen  Steilen  der  Schleimhaut  erbrachte  Nauwerck 
überdies  noch  den  weiteren  Beweis  für  die  bereits  seit  Haus  er  bekannte 
Entstehung  von  Carcinomen  im  Anschluss  an  solche  Ulcerationen  des  Magens. 

Von  den  weiteren  Möglichkeiten  ist  auch  die  infektiöse  Entstehimg  der 
Magengeschwüre,  für  welche  schon  vor  langen  Jahren  Böttcher  in  einer 
den  modernen  Anschauungen  allerdings  nicht  mehr  entsprechenden  Weise 
eingetreten,  neuerdings  wieder  ventiliert  worden. 

Im  allgemeinen  hat  man  gegen  die  mykotische  Natur  der  Ulcera  rotunda 
das  Fehlen  jedweder  entzündlicher  Gewebsveränderungen  geltend  gemacht, 
während  mau  auf  der  anderen  Seite  auch  wieder  zugeben  musste,  dass  diese 
vielleicht  unter  der  peptischen  Wirkung  des  Magensaftes  wieder  einer  Auf- 
lösung anheimgefallen  sein  konnten. 

Aber  auch  hiervon  abgesehen,  treten  einer  Verallgemeinerung  dieses 
ätiologischen  Momentes  schon  aus  dem  Grunde  gewisse  Schwierigkeiten  ent- 
gegen, als  nach  den  bisherigen  Erfahrungen  die  meisten  solcher  infektiösen 
Ulcera  nicht  bei  Gesunden,  sondern  fast  ausschliesslich  bei  Leuten  mit  septi- 
schen Allgemeinerkrankungen  vorgefunden  worden  sind. 

Dieses  gilt  u.  a.  auch  für  die  von  Widal  und  Meslay  (109),  sowie 
von  Schmilinsky  (88)  gebrachten  neueren  Veröffentlichungen  über  lokali- 
sierte bacilläre  Nekrosen  der  Magenschleimhaut,  die  im  Anschluss  an  ein 
septisches  Wunderysipel  resp.  im  Gefolge  einer  phlegmonösen  Entzündung 
der  Nabelvene  entstanden  waren. 

Einen  ähnlichen  Fall  von  septischen  Magengeschwüren  bei  Scharlach 
hat  auch  Nauwerck  (65)  neuerdings  zu  beobachten  Gelegenheit  gehabt; 
zugleich  macht  dieser  auf  das  häufigere  Zusammentreffen  von  Klappenent- 
zündungen des  Herzens  mit  Ulcerationen  des  Magens  aufmerksam  und  be- 
schreibt den  Obduktionsbefund  eines  16jährigen  Knaben,  welcher  wiederholt 
einen  Gelenkrheumatismus  durchgemacht  hatte  und  schliesslich  an  einem 
Herzfehler  zu  Grunde  gegangen  war;  im  Magen  fanden  sich  neben  verein- 
zelten Hämorrhagien  teils  rundliche,  teils  streifenförmige  hämorrhagische 
Erosionen  und  zahlreiche,  erst  mikroskopisch  erkennbare  Schleimhautnekrosen, 
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in  denen  häufig  in  Form  von  Kapillarausgüssen  reichliche  gemischte  Bakterien- 
vegetationen nachgewiesen  wurden. 

Auf  Grund  dieser  Beobachtung  istNauwerck  geneigt,  eine  gesonderte 
Gruppe  von  Magengeschwüren  als  rheumatisches  Ulcus  ventriculi  aufzustellen. 

Wenn  ich  schliessUch  noch  der  traumatischen  Entstehung  der 
Magengeschwüre  gedenke,  für  welche  Richardiöre  (74)  kürzlich  einige  weitere 
Belege  bekannt  gegeben  hat,  so  glaube  ich  die  wichtigsten  neueren  Ergeb- 
nisse der  ätiologischen  Forschung  auf  diesem  Gebiete  in  Kürze  skizziert  zu 
haben. 

Ziehen  wir  das  R^sumö  aus  ihnen,  so  ersehen  wir,  dass  trotz  der 
grossen  Fülle  von  Einzelbeobachtungen  eine  einheitliche  Erklärung  für  die 
Entstehung  der  runden  Magengeschwüre  noch  nicht  gefunden  ist  und  dass 
vor  allem  die  grosse  Zahl  der  bei  jugendlichen,  chlorotischen  Individuen 
vorkommenden  Ulcera  auch  heut'  zu  Tage  noch  ihrer  ätiologischen  Lösung  harrt. 

Auf  um  so  festeren  Füssen  gründet  sich  das  Fundament  der  patho- 
logischen Anatomie  des  ausgebildeten  runden  Magengeschwüres. 

Die  histologischen  Details  desselben  sind  zu  einem  gewissen  Abschluss 
gelangt  und  auch  in  den  Arbeiten  der  jüngsten  Zeit  treten  uns  keine  wesent- 
lich neuen  Gesichtspunkte  entgegen. 

Bemerken  möchte  ich  nur,  dass  Gemünd  (23)  einige  atypische  Formen 
des  Magengeschwüres  unter  dem  Bilde  der  gürtelförmigen  ülcerationen 
beschrieben  und  die  diesbezügliche  ältere  Litteratur  in  übersichtlicher  Weise 
zusammengestellt  hat. 

Die  Dissertationen  von  Lützeler  (55)  und  Scheuermann  (81)  ver- 
folgen statistische  Zwecke  und  die  Arbeit  von  Einhorn  (16),  in  welcher  u.  a. 
wiederum  die  Beziehungen  zwischen  Erosion  und  Ulcus  besprochen  werden, 
hat  vorwiegend  ein  klinisches  Interesse. 

Pathologisch-anatomisch  sind  nur  noch  die  Mitteilungen  von  Kleine  (44) 
und  Kolaczek  (46)  in  sofern  von  grösserem  Interesse,  als  sie  die  bereits  in 
früheren  Zeilen  augedeutete  seltene  Kombination  der  runden  Magengeschwüre 
mit  divertikelartigen  Ausbuchtungen  des  Magens  einer  Besprechung  unterziehen. 

In  kurzen  Worten  präzisiert  lagen  die  Verhältnisse  in  zwei  Fällen  der 
Klein  eschen  Beobachtungsreihe  derartig,  dass  sich  das  Divertikel  am  Rande 
eines  den  Pylorus  stenosierenden  Magengeschwüres  vorfand;  die  grösste 
dieser  Ausstülpungen,  welche  eine  Tiefe  von  7  cm  besass,  kommunizierte  in 
fünfmarkstückweiter  Öffnung  mit  der  Lichtung  des  Magens  und  hatte  bei 
steil  abfallender  Wandung  eine  ausgesprochene  kegelförmige  Gestalt;  im 
mikroskopischen  Bilde  zeigte  die  Muskularis  im  Fundus  des  Divertikels  ein- 
mal eine  erhebliche  Hypertrophie,  während  sie  das  andere  Mal  samt  der 
Schleimhaut  eine  starke  Reduzierung  ihrer  Dicke  erkennen  liess. 

In  dem  dritten  Falle  desselben  Autors  fand  sich  im  Centrum  eines  den 
Pylorus    cirkulär    umgreifenden     Geschwüres    ein     kirschengrosses ,    kugel- 
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förmiges  Divertikel,  welches  sich  hinsichtlich  seiner  Wondbeschafienheit  aus 
einer  geschwürig  zerfallenen  Submukosa  sowie  einer  äusserst  zarten,  ver- 
dünnten Muskellage  zusammensetzte;  die  Serosa  war,  wie  auch  in  den 
anderen  Fällen,  unwesentlich  verändert  und  nur  an  der  Basis  des  Divertikels 
wenig  verdickt. 

Da  in  allen  drei  Fällen  der  Pylorus  überdies  durch  die  zum  Teil  in 
Ausheilung  begrifEenen  Geschwüre  mehr  oder  minder  narbig  stenosiert  war, 
so  suchte  Kleine  die  Entstehung  der  Ausstülpungen  im  Sinne  der  Pulsions- 
divertikel  auf  die  Weise  zu  erklären,  dass  unter  dem  Druck  der  gegen  den 
verengten  Pylorus  andrängenden  Ingesta  die  besonders  im  Centrum  und  am 
Rande  der  Ulcerationen  in  ihrer  Widerstandsfähigkeit  beeinträchtigte  Magen- 
wand eine  allmähliche  Ausstülpung  erfahren  hätte. 

Dieselbe  Deutung  wird  auch  von  Grass  berger  (26)  für  ein  von  ihm 
beobachtetes  kirschengrosses  Magendivertikel ,  welches  sich  gleichfalls  im 
Gefolge  einer  stenosierenden  Ulceration  des  Pylorus  etablierte,  als  wahrschein- 
lich acceptiert. 

In  dem  von  Kolaczek  mitgeteilten  Falle  handelte  es  sich  endUch  um 
ein  wallnussgrosses,  an  der  Innenfläche  geschwürig  zerfallenes  und  von  hyper- 
trophischer Muscularis  umkleidetes  Traktionsdivertikel,  welches  an  dem  Sitze 
eines  zur  Perforation  tendierenden,  aber  vor  derselben  durch  Verwachsung 
mit  der  Bauchwand  bewahrt  gebliebenen,  runden  Magengeschwüres  ent- 
standen war. 

Ich  wende  mich  nun  zu  dem  Kapitel  der  spezifischen  Geschwürsbil- 
dungen  des  Magens  und  bespreche  unter  diesen  zunächst  die  Gruppe  der 
tuberkulösen  Ulcerationen  des  Magens. 

Die  Gründe  für  das  ausserordentlich  seltene  Vorkommen  dieser  Affektion 
sind  auch  heutzutage  noch  nicht  in  völlig  befriedigender  Weise  festge- 
stellt worden,  doch  dürfte  eine  kurze  Skizzierung  der  verschiedenen,  bisher 
zur  Erklärung  herangezogenen  Ansichten  wohl  mit  wenigen  Worten  der 
Darstellung  der  neueren  einschlägigen  Beobachtimgen  vorangeschickt  werden 
dürfen. 

Die  naheliegendste  Vermutung,  dass  die  Seltenheit  der  Magentuber- 
kolose  in  der  durch  die  Magensäfte  bedingten  Virulenzverminderimg  des 
bacillären  Materials  begründet  hege,  wurde  zunächst  durch  die  bekannten 
Untersuchungen  von  Falk,  Strauss  und  Würtz  in  schlagender  Weise 
widerlegt. 

In  seinem  Lehrbucbe  der  pathologischen  Anatomie  hat  Birch-Hirsch- 
feld  deshalb  zu  einer  anderen  Annahme  gegriffen,  indem  er  nur  auf  dem 
Grunde  bereits  vorhandener  Verletzungen  und  Erosionen  der  Magenschleim- 
haut sowie  bei  besonderer  Lebensenergie  der  Infektionsträger  die  Entstehung 
tuberkulöser  Verschwärungen  des  Magens  für  möglich  hält,  ein^Gedanke, 
welcher   durch    die   Beobachtung  von    Breus   über    die   EtabUerung  einer 
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Tuberkulose  auf  dem  Boden  einer  Ätznarbe  der  Magenschleimhaut  in  gewisser 
Weise  eine  Bestätigung  erfahren  hat. 

Wieder  andere,  wie  Virchow  und  Klebs  haben  die  Spärlichkeit  des 
lymphatischen  Apparates  der  Magenschleimhaut  für  die  Seltenheit  ihrer 
tuberkulösen  Infektion  verantwortlich  gemacht,  doch  entspricht  dieses  nicht 
in  allen  Fällen  den  thatsächUchen,  anatomischen  Verhältnissen  und  wenn 
Kanzow  (40)  neuerdings  wieder  auf  diese  Annahme  zurückkommt,  wobei  er 
besonders  die  tiefe,  einer  Infektion  nicht  so  leicht  zugängliche  Lage  der 
LymphfoUikel  in  der  Magenschleimhaut  hervorhebt,  so  dürfte  auch  dieses 
Moment  nicht  überall  zutreffen  und  einer  ernsteren  Kritik  jedenfalls  unter- 
liegen. 

Dasselbe  gilt  auch  für  die  übrigen  Hypothesen,  die  sich  zum  Teil  auf 
mehr  allgemeine  Punkte  stützen. 

Bemerkenswert  ist,  wenigstens  nach  meinen  persönlichen  und  ziemUch 
reichhaltigen  Erfahrungen,  dass  die  tuberkulösen  Geschwüre  des  Magens 
meistens  nur  spärliche  und  überdies  häufig  in  Involution  begriffene  Bacillen 
enthalten,  dass  die  Tuberkelknötchen  vielfach  eine  geringe  Dissemination 
bei  rudimentärem  Aufbau  erkennen  lassen  und  die  Geschwüre  selbst  nur 
selten  jene  Ausdehnung  erlangen,  wie  sie  uns  bei  den  gleichartigen  Ulcera- 
tionen  des  Darmes  so  häufig  entgegentritt. 

Wenn  wir  von  den  älteren  und  den  in  der  ausländischen  Litteratur 
gebrachten  neueren  Beobachtungen  von  Hamilton  (30),  Habershon  (28), 
Weinberg  (106)  und  Letorey  (52)  absehen,  so  sind  von  deutscher  Seite 
drei  kasuistische  Mitteilungen  über  die  Tuberkulose  des  Magens  von  Kan- 
zow (40),  Blas  (4)  und  Wilms  (110)  in  die  Öffentlichkeit  gelangt. 

Die  Beobachtung  des  ersteren  betrifft  ein  kindliches  Individuum, 
welches  bei  völliger  Integrität  der  Lungen  an  Darmtuberkulose  und  chronischer, 
tuberkulöser  Peritonitis  zu  Grunde  gegangen  war.  Der  Magen  zeigte  an  der 
hinteren  Wand  drei  rundUche,  linsen-  bis  halberbsengrosse  und  von  einem 
rötlichen  Saum  umgebene  gelblich-graue  Knötchen,  welche  mikroskopisch  die 
Kriterien  der  Tuberkulose  besassen,  aber  keine  spezifischen  Bacillen  enthielten. 

Blas  hat  seiner  Arbeit  vier  Fälle  von  tuberkulösen  Geschwüren  des 
Magens  zu  Grunde  gelegt,  von  denen  der  erste  wiederum  ein  Kind  mit 
Lungen-  und  Darmtuberkulose  betraf;  in  dem  Magen  desselben,  und  zwar 
in  der  Mitte  der  kleinen  Kurvatur  fand  sich  ein  fünfmarkstückgrosser,  speckig 
gelb  belegter  Substanzverlust  mit  überhängenden,  stark  unterminierten  und 
knötchenbesetzten  Rändern ;  mikroskopisch  bildete  den  Grund  des  Geschwüres 
die  Muskularis  des  Magens  und  wurde  der  tuberkulöse  Charakter  der  Affektion 
aus  der  Spezifität  der  Gewebealteration  und  der  Anwesenheit  reichlicher 
Tuberkelbacillen  erschlossen. 

Das  zweite  Präparat,  welches  einem  43jährigen,  an  Lungen-  \md 
Darmtuberkulose  verstorbenen  Manne  entstammte,  Hess  an  der  grossen  Kur- 
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vatur  im  Fundusmagen  eine  zwanzigpf ennigstückgrosse,  ziemlich  tief  greifende 
Geschwürsbildung  mit  knütchenbedecktem  Grunde  und  daneben  noch  viel- 
fache oberflächliche  Erosionen  sowie  hanfkorngrosse,  graue  Knötchen  erkennen; 
in  den  beiden  letzten  Fällen  schildert  Kanzow  die  Obduktionsbefunde 
zweier  Phthisiker  mit  multiplen,  tuberkulösen  Ulcerationen  des  Magens  und 
giebt  an,  in  dem  einen  Falle  auch  ausgedehnte  Verkäsungen  der  Follikel 
gefunden  zu  haben. 

Die  Beobachtimg  von  Wilms  bezieht  sich  auf  das  noch  seltenere  Vor- 
kommen einer  hämatogenen  Miliartuberkulose  des  Magens ;  äusserlich 
anscheinend  intakt,  zeigte  der  Magen,  weicher  von  einem  neun  Monate  alten 
und  an  Miliartuberkulose  verstorbenen  Kinde  herrührte,  bei  der  mikrosko- 
pischen Dntacsuchung  in  der  nur  leicht  katarrhalisch  affizierten  Schleimhaut 
zahlreiche,  teils  oberflächlich,  teüs  tiefer  gelegene  nekrotische  Herde,  welche 
sich  durch  einen  reichlichen  Gehalt  an  Tuberkelbacülen  auszeichneten,  im 
übrigen  aber  nur  wenig  dem  typischen  Bau  von  Miliartuberkeln  entsprachen. 
Die  meisten  dieser  Knötchen,  in  denen  noch  manehmal  die  Reste  der  einge- 
schmolzenen Drüsen  ersichtlich  waren,  lagen  im  interglandulären  Gewebe 
der  Schleimhaut  und  nur  vereinzelt  in  der  Submukosa;  sie  waren  frei  von 
Riesenzellen  und  besassen  angeblich  keinerlei  Beziehungen  zu  den  Lymph- 
follikeln;  wenn  Wilms  solche  auf  Grund  dieser  einen  Beobachtung  aber 
vollkommen  in  Abrede  stellt,  so  erscheint  mir  dieses  nach  unseren  bisherigen 
Erfahrungen  über  die  Abhängigkeit  der  Tuberkulose  vom  Lymphsystem  doch 
etwas  voreilig  und  unberechtigt  zu  sein. 

Die  Wiedergabe  meiner  eigenen  Beobachtungen,  die  sich  auf  fünf 
Fälle  von  tuberkulösen  Geschwüren  des  Magens  beziehen  und  erst  kürzlich 
zur  Publikation  gelangt  sind,  muss  einem  späteren  Referate  überlassen 
bleiben. 

In  weit  geringerem  Grade  .sind  unsere  Kenntnisse  über  die  Syphilis 
des  Magens  geklärt,  da  sich  die  ältere  Litteratur  nur  auf  eine  geringe  Anzahl 
einwandsfreier  Beobachtungen  stützt. 

Die  Kasuistik  der  hereditären  Syphilis  des  Magens  hat  Ritter  (77) 
vor  einigen  Jahren  um  einen  Fall  bereichert,  indem  er  für  mehrere  von  ihm 
im  Magen  eines  syphilitischen  Neugeborenen  vorgefundene  linsen-  bis  erbsen- 
grosse,  weissliche  Infiltrate  der  Schleimhaut  und  Submukosa  die  gummöse 
Beschaffenheit  konstatierte. 

Weniger  beweisend  ist  die  Angabe  von  Luxen  bürg  und  Zawadzki 
(57)  über  den  Befund  eines  syphilitischen  Magengeschwüres,  dessen  spezifischer 
Charakter  lediglich  aus  einer  endarteriitischen  Gefässerkrankung  erschlossen 
wurde;  bei  dem  jedweden  Fehlen  anderweitiger  Veränderungen  erscheint 
mir  dieses  um  so  weniger  berechtigt,  als  für  das  thatsächliche  Vorkommen 
einer  luetischen  Arteriitis  bisher  auch  nicht  einmal  der  Schatten  eines  Be- 
weises beigebracht  worden  ist. 

11* 
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Es  ist  hier  nicht  der  geeignete  Platz,  um  gegen  diesen  immer  mehr 
um  sich  greifenden  Unfug  zu  polemisieren,  welcher  neuerdings  mit  der  SyphiUs 
in  der  pathologischen  Histologie  getrieben  wird;  es  wäre  aber  an  der  Zeit, 
wenn  von  autoritativer  Seite  dagegen  endlich  einmal  Einspruch  erhoben  würde. 

Von  grösserer  Bedeutung  und  weit  höherem  wissenschaftlichen  Interesse 
sind  die  neuerdings  von  Buday  (6)  und  Stolpe r  (96)  gebrachten  Mitteilungen 
über  intestinale  Syphilis. 

Der  erstere  beschreibt  einen  Magen,  in  welchem  nahe  der  grossen  Kur- 
vatur zwei  annähernd  kreisrunde,  zehnpfennigstückgrosse  Geschwüre  sassen, 
von  denen  das  eine  fast  die  ganze  Wandung  durchsetzte,  während  das  andere 
bis  nahe  an  die  Muskularis  reichte ;  ein  drittes,  etwas  kleineres,  bohnengrosses 
Geschwür  hatte  sich  in  der  Nähe  des  Pylorus  lokalisiert  und  war  der  gesamte 
Dünndarm  überdies  von  zahlreichen,  unregelmässigen  und  wulstig  umrandeten 
Geschwüren  durchsetzt;  dieselben  zeigten  alle  Entwickelungsstufen  von  dem 
Beginn  der  markigen  Infiltration  bis  zur  Stufe  der  gereinigten  und  in 
Vemarbung  begriffenen  Geschwüre  und  wiesen  keinerlei  Beziehungen  zu 
den  im  übrigen  nur  unwesentlich  veränderten  Peyerschen  Plaques  auf;  die 
grösste  dieser  Ulcerationen  hatte  eine  ringförmige  Gestalt  und  befand  sich 
im  unteren  Teil  des  Ileum  nahe  der  Klappe. 

Die  anscheinend  frischen  Infiltrationsherde  des  Darmes,  über  denen 
die  Schleimhaut  manchmal  erodiert  erschien,  zeigten  mikroskopisch  in  der 
Submukosa  ein  grosszelliges  Granulationsgewebe,  welches  die  Muscularis  mu- 
cosae beulenförmig  vor  sich  her  wölbte ;  in  selteneren  Fällen  war  auch  diese 
auf  der  Höhe  der  Protuberanz  durchbrochen,  so  dass  die  Wucherung  des  neu- 
gebildeten Gewebes  auch  auf  die  Schleimhaut  übergriff  und  hier  zu  einer 
Verödung  der  Drüsenkörper  führte. 

An  den  in  der  Ausheilung  vorgeschrittenen  Ulcerationen  wurde  die  Sub- 
mukosa durch  eine  zellarme,  sklerotische  Narbe  substituiert,  über  welche  die 
atrophische  Schleimhaut  hinüberzog. 

Die  Ulcerationen  des  Magens  boten  das  typische  Bild  eines  zerfallenden, 
gummösen  Herdes  dar;  die  Ränder  waren  unter  dreifacher  Verdickimg  der 
Submukosa  zellig  infiltriert  und  am  Boden  des  Geschwüres  zeigten  sich  unter 
dem  nekrotischen  Belag  die  vielfach  durch  die  andrängende  Kemwucherung 
eingeschmolzenen  Reste  der  inneren  Lage  der  Muskulatur,  während  die  äussere 
Schicht  derselben  ausser  grossen  und  weitklaffenden  Blutgefässen  keine  wei- 
teren Veränderungen  erkennen  Hess. 

Die  Beschreibung  der  von  Stolper  bei  einem  tertiär  syphilitischen 
Individuum  erhobenen  Befunde  lässt  sich  hinsichtiich  der  Veränderungen 
des  Magens  kaum  anders,  als  mit  dessen  eigenen  Worten  wiedergeben;  die- 
selben lauten: 

„An  der  hinteren  Wand  bemerkt  man  etwa  in  der  Ausdehnung,  dass 
man  die  erkrankten  Partien  mit  aneinandergelegten  Zeige-  und  Mittelfiinger 
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eben  noch  bedecken  kann,  eine  Verhärtung  und  Verdickung,  auf  deren  Höhe 
mehrfache  Verschwärungen  sichtbar  sind.  Es  sind  zwei  etwa  in  gleicher  Ent- 
fernung (4 — ^6  cm)  von  der  Cardia  allmählich  beginnende  kleinfingerdicke 
Wülste,  die,  gegen  einander  konvergierend,  im  allgemeinen  in  der  Längs- 
achse des  Organs,  das  ist  der  Richtung  von  der  Cardia  zum  Pylorus  verlaufen. 
Der  obere  Wulst  ist  knapp  5  cm,  der  untere  reichlich  doppelt  so  lang.  Durch 
ihre  teils  hell-,  teils  mehr  bräunlichrote  Farbe  heben  sie  sich  ebenfalls  deutlich 
von  der  übrigen  grauen  Mageninnenfläche  ab.  An  der  äusseren  serösen  Fläche 
der  Magen  wand  ist  eine  merkliche  Vortreibung  nicht  vorhanden,  dafür  eine 
desto  markantere  walzenförmige  Vorragung  der  inneren,  muskulösen.  Wäh- 
rend die  Magenschleimhaut  im  allgemeinen  kömig,  locker  und  grau  aussieht, 
wird  sie  hier  gleichmässiger,  derber,  röter,  endhch  auf  der  Höhe  der  balken- 
artigen  Verdickung  glänzend  glatt,  um  hier  endlich  mehr  oder  weniger  tiefen 
Verschwärungen  Platz  zu  machen.  Wir  bemerken  drei  grosse  und  ebensoviel 
kleinere  Geschwüre;  das  grosse  ist  2  cm  lang  und  Va  so  breit,  das  kleinste 
linsengross,  ihre  Form  ist  rund  und  oval.  Die  graugelben  Ränder  der  Ulcera 
sind  weniger  wallartig,  aber  sehr  derb,  ihr  Grund  ist  graugelb,  speckig,  zum 
Teil  durch  Pigment  schwärzlich  verfärbt.  Auf  dem  Durchschnitt  erscheint 
die  Mukosa  im  Bereiche  des  Geschwürs  zerfallen,  dahingegen  ist  die  Sub- 
mukosa  sehr  stark  verbreitert,  etwa  um  '/«  cm  und  durch  ein  gelblich  graues, 
etwas  glasiges,  derbes  Gewebe  ersetzt,  welches  sich  gegen  die  nur  leicht  ver- 
dickte Mukosa  nicht  ganz  scharf  absetzt.'' 

Das  histologische  Bild  beherrschten  auch  hier,  wie  in  dem  vorigen  Falle, 
die  Veränderungen  der  Submukosa;  dieselben  bestanden  in  einer  an  die 
myxomatöse  Degeneration  erinnernden  Metamorphose  des  Gewebes,  welche 
sich  mit  Endothelwucherung  an  den  kleinen  Arterien  und  perivaskulären 
Entzündungsherden  kompUzierte,  während  die  Ulceration  der  Schleimhaut 
erst  sekundär  infolge  der  hochgradigen  Ernährungsstörung  entstanden  war. 

Im  Anschluss  hieran  hätte  ich  noch  kurz  die  neueren  Mitteilungen  über 
Aktinomykose  und  Milzbrand  des  Magens  zu  registrieren. 

Über  erstere  Erkrankung  hat  Grill  (27)  eine  Arbeit  gebracht,  aus 
welcher  sich  aber  bei  der  mangelhaften  makroskopischen  Darstellung  so  gut 
wie  nichts  über  den  Sitz  und  die  BeschafiEenheit  des  aktinomykotischen  Herdes 
in  der  Magenwandung  entnehmen  lässt;  die  histologischen  Erörterungen  be- 
fassen sich  mit  den  Folgeerscheinungen  der  Aktinomykose  und  bringen  nach 
den  bekannten  Arbeiten  von  Israel  und  Ponfick  nichts  Neues. 

Desgleichen  enthalten  die  über  intestinalen  Mibsbrand  von  Lerch  (51), 
Poelchau  (71)  und  Schmilinsky  (88)  gebrachten  Mitteilungen  nichts, 
was  eine  detaillierte  Besprechung  derselben  als  notwendig  erscheinen  liesse. 

Aus  dem  auch  durch  die  neuere  Litteratur  wieder  in  umfangreicher 
Weise  erweiterten  Kapitel  über  die  Geschwülste  des  Magens  möchte  ich  zu- 
nächst die  einfachen  Schleimhautadenome  besprechen,  die  bekanntlich  am 


166  ^    Tborel,  Pathol.  Anatomie  des  Verdannngstraktus.    II.  Magen. 

häufigsten  im  Gefolge  der  chronischen  Gastritis  vorkommen;  sie  bilden  poly- 
pöse Wucherungen,  bleiben  meist  klein  und  hängen  mit  kürzerem  oder  längerem 
Stiel  frei  in  die  Magenhöhle  hinein;  grössere  Adenome  sind  im  ganzen  selten, 
doch  können  sie,  wie  in  dem  Falle  von  Chaput(ll),  sogar  Kindskopf  grosse 
erlangen  oder,  wie  in  der  Beobachtung  von  Calzavara  (8)  als  langgestielte 
Tumoren  durch  den  Pylorus  bis  in  den  Anfangsteil  des  Duodenum  hinein- 
ragen. In  solchen  Fällen  können  auch  die  im  allgemeinen  als  harmlos  an- 
zuspredienden  Adenome  klinisch  zu  schweren  Symptomen  Veranlassung  geben, 
ebenso  wie  bei  multiplem  Auftreten  derselben  Stevens  (95)  die  bekannten 
Erscheinungen  der  Pylorusstenose  beobachtet  hat.  Etwas  ähnliches  ist  von 
de  Bruyn  (5)  bei  einem  den  Pylorus  obturierenden  kongenitalen  Tumor  der 
Magenschleimhaut  beschrieben  worden. 

Über  Myome  des  Magens  liegt  eine  neuere  Mitteilung  von  v.  Erlach  (18) 
vor;  derselbe  beobachtete  einen  11  Pfund  schweren,  aus  Muskelgewebe  be- 
stehenden Tumor,  welcher  von  der  kleinen  Kurvatur  in  die  freie  Bauchhöhle 
hineinhing  und  Hansemann  (33)  hat  seiner  Zeit  neben  einigen  anderen 
selteneren  Geachwülsten  des  Magens  einen  ulcerierten  myomatösen  Tumor 
mit  cystischen  Hohlräumen  demonstriert. 

Über  die  eigentlichen  Cystengeschwülste  des  Magens  sind  unsere 
Kenntnisse  sehr  spärlich.  Neuerdings  hat  Ziegler  (111)  bei  einem  23jährigen 
Manne  eine  im  Anschluss  an  ein  Trauma  entstandene,  grosse,  dickwandige 
Cyste  an  der  vorderen  Magenwand  beschrieben,  die  nach  Punktion  ihres 
braunschwarzen,  flüssigen  Inhalts  spontan  zur  Ausheilung  gelangte.  Hin- 
sichtlich der  Entstehung  der  Geschwulst  glaubte  Ziegler  eine  traumatische 
Ablösung  der  Muskularis  von  der  Submukosa  des  Magens  und  die  Bildung 
eines  aus  Lymphe  und  Blut  bestehenden  Extravasates  mit  nachträglich  cysti- 
scher Abkapselung  annehmen  zu  dürfen. 

Unter  den  malignen  Geschwülsten  haben  die  Carcinome  nach  wie  vor 
ihre  dominierende  Stellung  behauptet  und  auch  in  den  letzten  Jahren  eine 
so  reichliche  Litteratur  gezeitigt,  dass  eine  Berücksichtigung  sämtlicher  Publi- 
kationen ausgeschlossen  ist;  die  meisten  Mitteilungen  s^ind  überdies  in  den 
Sitzimgen  der  verschiedenen  ärztlichen  Vereine  gebracht  und  beanspruchen 
lediglich  einen  demonstrativen  Wert. 

Von  besonderem  histologischen  Interesse  sind  die  Beobachtungen  von 
Eppinger  (17),  Kauf  mann  (42)  und  Rörig  (78)  über  primäre  Kankroide 
des  Magens,  die  im  Gegensatz  zu  den  vom  Ösophagus  her  direkt  über- 
greifenden oder  durch  Implantation  entstehenden  Plattenepithelkrebsen  infolge 
einer  Metaplasie  der  Cylinderzellen  der  Magenschleimhaut  entstehen. 

Neuere  Untersuchungen  über  die  Entstehung  und  das  Wachstum  der 
Magencarcinome  sind  überdies  von  Poth  (73)  und  Auchlin  (3)  ausgeführt 
worden;  der  erstere  von  ihnen  fand  bei  einem  59 jährigen  Manne  mit  gleich- 
zeitig bestehendem  Sarkom  der  linken  Thoraxseite  im  Magen  eine  kleine, 


Schleimhautadenome.    Myome.    Cjstengeschwül&te.    Carcinome  etc.  167 

1  ^'8  cm  lange  und  5  mm  hohe,  markige  Geschwulst,  welche  auf  dem  Durch- 
schnitt einen  deutlich  abgegrenzten  und  von  Schleimhaut  überzogenen  Knoten 
repräsentierte ;  auf  Grund  der  histologischen  Befunde,  deren  Skizzierung  aller- 
dings in  etwas  unklarer  Weise  ausgefallen  ist,  spricht  sich  Poth  hinsichtlich 
der  Entstehung  der  Carcinome  im  Sinne  der  Haus  ersehen  Lehre  aus. 

Auchlin,  welcher  unter  Ribberts  Leitung  gearbeitet,  beschreibt  bei 
einer  60jährigen  Frau  ein  über  den  ganzen  Magen  ausgebreitetes  Carcinom, 
welches  auf  das  Lig.  gastro-coUcum  übergegriffen  hatte  und  beiderseits  in  der 
Wandung  des  Colon  transversum  fortgewuchert  war. 

Mikroskopisch  erwies  sich  die  Geschwulst,  welche  die  sämtlichen  Schichten 
des  Magens  durchsetzt  hatte  und  in  den  tieferen  Wandteilen  eine  deutUch 
alveoläre  Anordnung  aus  netzförmig  zusammenhängenden  Krebssträngen 
besass,  als  eine  scirrhöse  Form  des  Carcinoms. 

Die  Schnitte  durch  die  etwas  unregelmässig  verdickte  Wand  des  Colon 
transversum  demonstrierten  das  Vordringen  der  Krebsmassen  von  der  Serosa 
bis  zur  Submukosa  und  zeigten,  wie  die  senkrecht  aufsteigenden  Krebssäulen 
an  der  Muscularis  mucosae  angelangt,  ohne  diese  zu  durchbrechen,  winklig 
abbogen  und  in  parallel  gestellten  Zügen  unterhalb  derselben  fortzogen. 

An  anderen  Stellen  trieben  die  Krebsnester  die  Muscularis  mucosae 
zapfenförmig  vor  sich  her,  wobei  die  oberhalb  solcher  Partien  gelegenen 
Schleimhautdrüsen  nach  seitwärts  zu  verdrängt  wurden. 

EndUch  waren  auch  Bilder  vorhanden,  welche  den  Durchbruch  des 
Carcinoms  durch  die  Muscularis  mucosae,  die  Wucherung  des  Neoplasmas 
zwischen  und  in  den  Drüsen  sowie  die  difEuse  carcinomatöse  Entartung  der 
Schleimhaut  illustrierten. 

Da  am  Rande  der  krebsigen  Zone  die  benachbarten  unveränderten 
Drüsen  scharf  ohne  Vermittelung  absetzten  und  Übergangsbilder  zwischen 
den  Drüsen-  und  Krebszellen  fehlten,  so  bestreitet  Auchlin  die  von  Hauser 
beschriebenen  Entartungsvorgänge  an  dem  Rande  carcinomatöser  Geschwülste 
und  deutet  seine  Befunde  im  Sinne  der  bekannten  Rib her t sehen  Theorie. 

Inwieweit  ein  solches  Vorgehen  auf  Grund  der  Untersuchung  eines 
einzigen  Falles  berechtigt  ist,  möge  einem  jeden  zur  Entscheidung  selbst  über- 
lassen bleiben. 

Die  weiteren  Arbeiten  von  Buttenberg  (7),  Mailiefert  (59)  undNoth- 
mann  (67)  befassen  sich  mit  den  Beziehungen  zwischen  der  Ge- 
schwürs- und  Carcinombildung  des  Magens. 

Unter  diesen  Mitteilungen  kommt  derjenigen  von  Buttenberg  die 
geringste  Bedeutung  zu,  weil  sich  dieselbe  nicht  auf  pathologisch-anatomische 
Befunde,  sondern  auf  zum  Teil  recht  zweifelhafte  kUnisch  anamnestische 
Punkte  stützt;  ausserdem  fehlen  der  Arbeit  jedwede  histologische  Details, 
so  dass  dieselbe  auch  nicht  einmal  den  Wert  einer  rein  kasuistischen  Mitteilung 
beanspruchen  kann. 
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Eingehender  hat  sich  Maillefert  mit  seinen  BeQbachtungen  beschäftigt 
und  unter  diesen  drei  Fälle  einer  mikroskopischen  Prüfung  unterzogen. 

In  dem  ersten  derselben,  welcher  einen  27  jährigen  Mann  betraf,  war  der 
stark  erweiterte  Magen  am  Pylorus  auf  Sondendicke  strikturiert;  als  Ursache 
der  Stenose  fand  sich  eine  länglich  ovale,  terrassenförmig  abfallende  und  am 
Grunde  perforierte  Ulceration,  deren  wallartige  Randpartien  mikroskopisch 
das  Bild  der  gutartigen  adenomatösen  Drüsen wuchenmg  erkennen  liessen. 

In  dem  zweiten  Falle  wurde  bei  der  Obduktion  eines  47  jährigen  Mannes 
ein  stark  verkleinerter  Magen  aufgefunden,  welcher  in  seiner  Mitte  sanduhr- 
förmig  eingeschnürt  war  und  hierselbst  von  zwei  grösseren  Geschwüren 
durchsetzt  war;  daneben  fand  sich  kurz  vor  dem  Pylorus  sowie  an  dem  Rande 
der  einen  Ulceration  je  eine  grössere,  oberflächlich  zerfallene  papillomatöse 
Geschwulst,  von  welch  letzterer  sich  eine  derb  infiltrierte  Zone  unter  der 
Schleimhaut  gegen  den  Pylorus  zu  vorschob. 

Die  histologische  Untersuchung  ergab  am  Rande  des  nach  hinten  zu 
gelegenen  Geschwürs  eine  sich  bis  in  den  Grund  der  Ulceration  hinein- 
erstreckende carcinomatöse  Entartung  der  Drüsenschläuche. 

Die  makroskopischen  Verhältnisse  des  dritten  Falles  gestalteten  sich 
derartig,  dass  sich  eine  umfangreiche  und  fast  den  ganzen  Magen  einnehmende 
carcinomatöse  Geschwulst  um  eine  zwei  Finger  dicke  cirkuläre  Narbe  gruppierte, 
in  deren  Bereich  der  Magen  sanduhrförmig  eingezogen  war. 

Neben  diesem,  in  unmittelbarer  Nähe  der  Narbe  besonders  hochgradig 
zerfallenen  Tumor  fanden  sich  noch  mehrere  bis  taubeneigrosse  Geschwülste 
mit  exquisitem,  papillären  Bau  und  kurz  vor  dem  Pylorus  zwei  eng  ver- 
wachsene, haselnussgrosse  flache  Protuberanzen  von  derber  Konsistenz  und 
glatter  OberflächenbeschafEenheit. 

Endlich  zeigte  noch  das  Ileum  vier  flache,  exulcerierte,  metastatische 
Tumoren,  ebenso  wie  im  unteren  Jejunum  ein  bohnengrosses  Knötchen  und 
im  Coecum  sowie  Colon  ascendens  zwei  markstückgrosse  flache  Krebsknoten 
vorhanden  waren. 

Da  bei  dem  vorgeschrittenen  Zerfall  der  Geschwulst  eine  mikroskopische 
Untersuchung  aussichtslos  gewesen  wäre,  so  beschränkt  sich  Maillefert  auf 
den  Hinweis,  dass  dieselbe  wohl  mit  WahrscheinHchkeit  zu  beiden  Seiten  der 
Magennarbe  ihren  Ursprung  genommen  hätte. 

Alle  übrigen  Arbeiten,  wie  sie  von  Kahlbaum  (39),  Jacobs  (38), 
Metterhausen  (62),  Scholz  (89),  Stempfle  (94)  und  Tourneau  (103) 
gebracht  worden  sind,  bieten  in  statistischer  Beziehung,  hinsichthch  der  Lokali- 
sation, Ausdehnung  und  Metastasenbildung  der  Magencarcinome  wohl  manche 
interessante  Einzelheiten  dar,  doch  muss  ich  mich  mit  der  namentlichen  Re- 
gistrierung derselben  begnügen. 
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Bemerkenswert  wäre  vielleicht  noch  die  Mitteilung  von  de  la  Camp  (9) 
insofern,  als  sie  das  kasuistische  Material  über  die  schon  im  jugendlichen 
Alter  auftretenden  Carcinome  des  Magens  durch  zwei  weitere  Fälle  bereichert. 

Den  Carcinomen  gegenüber  kommen  die  Sarkome  des  Magens  bekannt- 
lich nur  ziemlich  selten  zur  Beobachtung,  wenn  sie  auch  gegenüber  jenen 
relativ  häufiger  schon  bei  jugendlichen  Individuen  und  Kindern  angetrofEen 
werden ;  sie  entwickeln  sich  mit  Vorliebe  an  der  grossen  Kurvatur  und  ragen 
als  höckerige  Tumoren  pilzförmig  in  die  Lichtung  des  Magens  oder  die  freie 
Bauchhöhle  hinein ;  hervorgehend  aus  der  Submukosa  oder  Muscularis  zeigen 
sie  histologisch  am  häufigsten  den  Charakter  von  Rundzelien-,  seltener 
Spindelzellensarkomen  oder  erscheinen  unter  der  Mischform  des  Myo-,  Cysto- 
oder  Angiosarkoms.  Demgemäss  ist  die  Konsistenz  bald  weich,  bald  derber 
und  auch  ihre  Schnittfiäche  von  verschiedenartiger  Beschaffenheit.  Begressive 
Metamorphosen  kommen  bei  den  Sarkomen  des  Magens  nach  Erreichung 
einer  gewissen  Entwickelungshöhe  in  derselben  Weise  wie  bei  den  Carcinomen 
vor,  doch  unterscheiden  sie  sich  gegenüber  diesen  doch  meistens  durch  eine 
geringere  Neigung  zum  oberflächlichen  Zerfall,  wie  denn  die  Schleimhaut 
über  den  Sarkomen  für  gewöhnHch  auch  völlig  intakt  oder  nur  wenig  ver- 
ändert angetrofEen  wird. 

Sekundär  kommen  die  Sarkome  nicht  allzu  selten  im  Magen  vor;  häufig 
sind  sie  multipel  und  bilden  knollige  Tumoren  oder  nach  eingetretenem 
Zerfall  die  so  ausserordentlich  charakteristischen,  stark  wallartig  umrandeten 
Geschwüre. 

Unter  den  neueren  Beobachtungen  betrifft  diejenige  von  Krüger  (49) 
ein  Rundzellensarkom  des  Magens,  welches  von  der  Submukosa  seinen  Aus- 
gang genommen  hatte.  Drost  (15)  beschreibt  die  seltenere  Form  der  diffusen 
Sarkomatose  und  giebt  an,  dass  der  betreffende  Magen  unter  Reduzierung 
des  Lumens  bei  einem  Gewicht  von  über  1200  g  in  seiner  ganzen  Wandung 
stellenweise  bis  auf  2  cm  verdickt  gewesen  sei;  mikroskopisch  war  die 
Schleimhaut  des  Magens  intakt,  während  die  Submukosa  und  Muscularis  eine 
sarkomatöse  Rundzelleninfiltration  durchsetzte. 

In  der  Beobachtung  von  Kosinsky  (47)  handelte  es  sich  um  einen 
mannskopfgrossen,  cystisch  degenerierten,  sarkomatösen  Tumor  und  Dreyer  (14) 
beschrieb  bei  einem  43  jährigen  Mann  ein  Fibrosarkom  des  Magens  mit  mul- 
tiplen Metastasen  in  der  Haut.  Bemerkenswert  ist,  dass  in  diesem  Falle  bei 
einer  gleichzeitig  bestehenden  Exulceration  des  Pylorus  die  regionären  Lymph- 
drüsen ausser  der  fibro-sarkomatösen  Wucherung  an  einzelnen  Stellen  auch 
deutliche  krebsige  Einlagerungen  aufwiesen,  sodass  wir  es  hier  mit  der  seltenen 
Kombination  eines  Sarkoms  des  Magens  mit  krebsiger  Entartung  des  Pylorus 
zu  thon  hätten. 

Über  einen  Fall  von  Myosarkom  des  Magens  mit  Durchbruch  in  die 
Bursa  omentaUs  und  Bildung  eines  subphrenischen  Abscesses  hat  Weiss  (107) 
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des  weiteren  eine  kurze  Mitteilung  gebracht;  Strauss  (98)  sah  ein  grosses 
Rundzellensarkom  des  Magens  bei  gleichzeitiger  und  anscheinend  unabhängig 
von  ersterem  entstandener  Sarkomatose  der  Haut  und  Maas  (58)  fand  bei 
einem  18jährigen  Knaben  den  ganzen  Magen  bis  auf  eine  kleine  dem  Fundus 
angehörige  Partie  in  eine  diffuse,  harte  und  5  cm  dicke  Sarkommasse  ver- 
wandelt; trotz  der  Vergrösseruhg  des  Magens  war  doch  von  einer  eigentlichen 
Lichtung  desselben  nichts  mehr  vorhanden,  da  die  Schleimhaut  überall  durch 
den  Tumor  bis  zur  Berührung  der  gegenüberliegenden  Wandungen  vor- 
gebuchtet war. 

Mikroskopisch  repräsentierte  sich  die  Geschwulst  als  ein  Lymphosarkom^ 
welches  in  der  Subserosa  entstanden  und  überall  scharf  gegen  die  intakte, 
hypertrophische  Muskulatur  abgegrenzt  war;  daneben  zeigte  die  Schleimhaut 
eine  entzündliche  Infiltration  und  Atrophie  ihrer  Drüsensubstanz. 

Eine  weitere  Mitteilung  über  Spindelzellensarkom  ist  von  Schlesinger  (84) 
gebracht  worden;  derselbe  berichtet  des  weiteren  auch  über  ein  Lympho- 
sarkom des  Magens  und  einen  Fall,  bei  welchem  die  Schleimhaut  des  Pylorus- 
magens  entsprechend  ihrer  Falten  mit  mächtigen,  über  fingerdicken,  medullären 
Infiltraten  durchsetzt  war,  während  der  Darmtraktus  besonders  im  Cöcum 
und  Rektum  zahlreiche  beetartige,  oft  geradezu  polypös  vorspringende  markige 
Geschwulstmassen  mit  stellenweiser  Ulceration  erkennen  Hess. 

Schlesinger  fasst  dieses  offenbar  zur  Gruppe  der  malignen  Lymphome 
gehörige  Krankheitsbild  unter  der  Bezeichnung  der  „Pseudoleucaemia  in- 
testinalis" zusammen  und  giebt  über  die  älteren  Beobachtungen  eine  aus- 
führliche Angabe  der  Litteratur. 

Schliesslich  hätten  wir  uns  noch  mit  jenen  eigentümlichen  Fremdkörpern 
zu.  beschäftigen,  die  in  Form  von  Konkrementen,  als  Schellacksteine,  Haar- 
geschwülste etc.  gelegentlich  auch  im  menschlichen  Magen  angetroffen  werden. 

In  die  Kategorie  der  erst  genannten  Körper  fällt  die  Beobachtung  von 
Garnier  (22),  welcher  im  Magen  eines  älteren  Mannes  einen  61,5  g  schweren 
und  vorwiegend  aus  phosphorsauren  Ammoniakmagnesia  sowie  phosphor- 
sauren Elalk  bestehenden  Stein  auffand. 

Die  Schellacksteine  kommen  bekanntlich  am  häufigsten  bei  Tischlern 
vor,  welche  gewohnheitsmässig  alkoholische  Schellacklösung  trinken.  Ausser 
der  einschlägigen  Beobachtung  von  M anasse  (60)  ist  diejenige  von  Vonne- 
guth  (105)  besonders  aus  dem  Grunde  bemerkenswert,  als  sich  in  diesem 
Falle  zwei  fast  faustgrosse  Steine  fanden,  die  mit  ihren  leicht  pfannenförmig 
ausgehöhlten  Berührungsflächen  dicht  aneinanderliegend  gewissermassen  einen 
vollständigen  Abguss  des  Magens  darstellten.  Eine  genauere  Untersuchung 
der  Steine  ergab  einen  Gehalt  derselben  an  88,17  ®/o  Harz,  4,04  ®/o  Wasser, 
2,81  <^/o  stickstoffhaltiger  Substanz,  3,28  <^/o  Stärke,  1,70  >  Mineralstoffen,  Fasern 
und  sonstig  eingeschlossenen  organischen  Stoffen. 
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Über  Haargeschwülste,  welche  durch  das  Kauen  und  Verschlucken  von 
Haaren  entstehen  und  demgemäss  am  häufigsten  noch  bei  Arbeitern  der 
Haarfabrikation  vorkommen,  hat  Allen  (1)  eine  neuere  Mitteilung  gebracht; 
Stelzner  (93)  beobachtete  einen  solchen  aus  Haaren  verfilzten,  klumpigen 
Fremdkörper  im  Gewicht  von  180  g  bei  einem  18jährigen  Mädchen,  welches 
sich  das  Vergnügen  gemacht  hatte,  ihren  Mitschülerinnen  systematisch  die 
Haare  abzubeissen.  Endlich  fand  af  Schultön  (99)  bei  einer  30jährigen, 
mit  dem  Spinnen  von  Kuhhaaren  beschäftigten  Frau  eine  120  g  schwere 
Haargeschwulst,  welche  in  einer  divertikelartigen  Ausbuchtung  des  Pylorus- 
magens  lag  und  hier  die  Wandung  bis  zur  drohenden  Perforation  zur  Atrophie 
gebracht  hatte. 

Dieses  wären  im  grossen  und  ganzen  die  wichtigsten,  neueren  Be- 
obachtungen auf  dem  Gebiete  der  pathologischen  Anatomie  des  Magens. 
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Die  während  der  letzten  Jahre  in  ziemlich  reichlicher  Anzahl  erschienenen 
Arbeiten  über  Missbildungeu  des  Darmkanals  befassen  sich  sowohl  mit  den 
kongenitalen  Atresien  als  Verlaufsanomalien  des  Darmes. 

Unter  den  ersteren  bildet  der  angeborene  Verschluss  des  Dünndarmes 
mit  seiner  vorwiegenden  Lokahsation  im  Duodenum  eine  bekannte  und 
häufige  Gruppe. 

Neuere  Arbeiten  über  diese  Art  von  Missbildungen,  die  am  häufigsten 
durch  fötale  Achsendrehung  des  Darmes  entstehen  sollen,  haben  Hammer 
(62),  Trumpp  (172)  und  Hess  (72)  mitgeteilt;  in  allen  diesen  Fällen  war 
der  Magen  und  der  oberhalb  der  Verschlussstelle  gelegene  Abschnitt  des 
Duodenum  stark  erweitert,  während  die  Verbindung  zwischen  dem  unteren 
Teil  des  letzteren  mit  dem  übrigen  Darmrohre  entweder  durch  einen  soliden, 
fibrösen  Strang  gebildet  oder  vollkommen  unterbrochen  war;  in  der  Beobach- 
tung von  Hess  zeigte  auch  der  untere  Dickdarm  noch  einen  Verschluss  und 
endigte  kurz  oberhalb  der  Blase  in  Form  fadendünner  Stränge,  die  an  der 
Oberfläche  der  Blase  inserierten. 

Eine  tiefer  im  Dünndarm  gelegene  Atresie  mit  Umwandlung  des  Dünn- 
darmes in  einen  3  ctm  langen  dünnen  Strang  hat  Bagourd(13)  beschrieben, 
während  Minich  (123)  bei  einem  drei  Tage  alten  Kinde  multiple  Atresien 
im  Dünndarm  beobachtet  hat. 

Eine  weitere  recht  interessante  Missbildung  hat  Forrer  (40)  seiner 
Dissertationsarbeit  zu  Grunde  gelegt;  es  handelte  sich  um  ein  schon  wenige 
Tage  nach  der  Geburt  verstorbenes,  kräftig  entwickeltes  und  im  übrigen 
vollkommen  gesundes  Kind,  bei  welchem  der  in  seinen  oberen  Partien  ausser- 
ordentlich stark  geblähte  Dünndarm  unter  stetig  zunehmender  Verdünnung 
seines  Kalibers  in  einen  den  Dickdarm  repräsentierenden,  federkielähnhchen, 
blassen  Strang  überging;  dabei  war  der  erweiterte  und  in  seiner  Wandung 
verdickte  Teil  des  Dünndarms  mit  Gasen  und  einer  dünnen,  gelbgrauen 
Flüssigkeit  gefüllt,  während  die  übrigen  verdünnten  Abschnitte  eine  weisse, 
kleisterartig  eingedickte  und  vorwiegend  aus  desquamierten  Epithelien 
bestehende  Masse  enthielten. 

In  Anbetracht  dieser  Verhältnisse  und  des  Fehlens  irgendwelcher  auf 
eine  stattgehabte  Achsendrehung  des  Darmes  hindeutenden  Momente  rekurrierte 
Forrer  zur  Erklärung  dieser  eigentümüchen  Entwickelungsstörung  auf  die 
Augaben  von  Wuensche,  nach  welchem  „der  Gallen-  und  Pankreasflüssig- 
keit  und  in  späteren  Entwickelungsstadien  auch  dem  verschluckten  Frucht- 
wasser durch  rein  mechanische  Wirkung  ein  nicht  geringer  Anteil  an  der 
normalen  Entwickelung  des  Darmrohres  zukomme". 

Unter  Konzedierung  dieses  Einflusses  würde  sich  nach  Forrer  der 
Befund  in  dem  vorliegenden  Falle  in  der  Weise  erklären,  dass  sich  der 
Danninhalt  innerhalb  der  tieferen  Teile  des  Intestinalschlauches  infolge  unge- 
nügender und  aus  unbekannten  Gründen  vielleicht  völUg  sistierter  Gallen- 
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Sekretion  eingedickt  und  das  Darmrohr  unter  Anpassung  an  seinen  Inhalt 
entsprechend   verengert  und  in  seiner  Wandung  verdünnt  habe. 

Bemerkenswert  ist  bei  diesem  Falle  noch  der  Umstand,  dass  aus  der 
nämlichen  Familie  auch  noch  ein  weiteres  Kind  kurz  nach  der  Geburt 
unter  den  Symptomen  des  Darmverschlusses  verstarb,  ohne  dass  dieses  Mal 
wegen  des  Einspruches  einer  Obduktion  die  Feststellung  der  Ursache  mög- 
lich gewesen  wäre. 

Eine  weitere  bemerkenswerte  Beobachtung  über  Atresie  des  Heums 
ist  von  Schellin g  (151)  mitgeteilt  worden;  die  Verhältnisse  lagen  in  diesem 
Falle  derart,  dass  der  in  seinem  oberen  Abschnitte  stark  erweiterte  und 
gefüllte  Dünndarm  etwa  einen  Meter  unterhalb  seiner  Abgangsstelle  vom 
Magen  blind  endigte ;  ein  zweites  fast  ebenso  langes,  aber  vollkommen  leeres 
und  auf  Bleistiftdicke  koUabiertes  Darmrohr  nahm  in  völliger  Trennung 
von  ersterem  seinen  Anfang  am  Nabel  und  war  hier  ebenfalls  blind  abge- 
schlossen; dabei  fehlte  das  Netz  und  war  die  Einmündungssteile  des  lieum 
in  das  Cöcum  in  abnormer  Weise  gebildet. 

Da  sich  in  der  Nähe  der  am  Nabel  verwachsenen  Darmschlinge  einige 
vergrösserte  und  verkalkte  Lymphdrüsen  offenbar  als  Residuen  älterer  Krank- 
heitsprozesse vorfanden,  so  glaubte  Schellong  nach  Erwägung  allerübrigen 
Möglichkeiten  die  Entstehung  dieser  vollkommenen  Durchtrennung  des  Darm- 
kanals in  ungezwungener  Weise  auf  fötale  peritonitische  Abschnürung  zurück- 
führen zu  dürfen. 

Die  Arbeiten  von  Schanz  (150)  und  Weiland  (177)  beschäftigen  sich 
mit  den  Missbildungen  des  Cöcum;  die  Beobachtung  des  ersteren  betrifft  ein 
nur  wenige  Tage  altes  Kind,  bei  welchem  der  stark  aufgetriebene  Dünndarm 
mit  einer  kugeligen,  den  Wurmfortsatz  tragenden  Ampulle  blind  endigte; 
gleichzeitig  war  der  Dickdarm  hochgradig  atrophiert  und  in  ein  kaum  blei- 
stiftdickes Rohr  verwandelt.  Schanz  ist  geneigt,  diese  Anomalie  als  Hem- 
mungsbildung aufzufassen  und  die  Entstehung  derselben  in  die  Zeit  unmittel- 
bar nach  der  Gastrulation  zu  verlegen. 

Weiland  fand  bei  einem  Neugeborenen  mit  starker  Auftreibung  des 
Dünndarmes  einen  Defekt  der  unteren  Lippe  der  Ileocöcalklappe ,  während 
die  obere  Lippe  sich  in  desto  stärkerer  Entwickelung  quer  dm'ch  das  Lumen 
des  Dickdarmes  erstreckte  und  dasselbe  völlig  verschloss;  dabei  ging  der 
letztere  bei  fehlendem  Anfangsteil  direkt  in  das  Colon  transversum  über  und 
war  in  seiner  Lichtung  stark  zusammengefallen;  als  Zeit  für  die  Entstehung 
dieser  Anomalie  nimmt  Weiland  den  vierten  Monat  der  embryonalen  Ent- 
wicklung an. 

In  der  ausländischen  Litteratur  liegt  endlich  noch  eine  Mitteilung  über 
Missbildungen  des  Kolons  von  Faure  (37)  vor. 

Der  grösste  Teil  der  auf  den  Dickdarm  fallenden  Anomalien  gehört 
dem  Rektum  an  und    umfasst   die  verschiedenen  Variationen   des   Anaiver- 
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Schlusses;  die  entwickelongsgeschichtlichen  Momente,  wie  sie  bei  den  ein- 
fachsten Formen  der  Atresia  ani  in  Geltung  treten,  sind  grösstenteils  geklärt 
und  auch  durch  die  neueren  Mitteilungen  von  Kirmisson  (88),  Michael 
(122),  Amann  (6),  und  v.  Gorkom  (57)  nicht  wesentlich  erweitert  worden. 
Über  Atresia  ani  vesicalis  resp.  scrotalis  haben  Sprung  (161)  und  Steudel 
(163)  kasuistische  Mitteilungen  gebracht;  in  der  Arbeit  von  Bollmeyer  (17) 
sind  ausserdem  noch  mehrere  Fälle  von  atresia  ani  vaginalis  resp.  urethralis 
verzeichnet  und  Eisenhardt  (35)  beobachtete  einen  Fall  von  angeborener 
abnormer  Enge  des  S-Romanum. 

Unter  den  PubUkationen  über  kongenitale  Lageveränderungen  des 
Dannkanals  beansprucht  diejenige  von  Boyd  (18)  über  eine  Abnormität  im 
Verlaufe  des  Colon  transversum  ein  gewisses  Interesse;  das  Querkolon  nahm 
dicht  hinter  der  Flexura  hepatica  an  Umfang  ab  und  zog  hier  vor  dem 
vertikal  gelagerten  Pylorus  des  Magens  vorbei,  um  dann  von  oben  nach 
unten  hinter  dem  Magen  herabsteigend  seine  normale  Beziehung  zur  grossen 
Kurvatur  desselben  wieder  zu  gewinnen. 

Eine  detaillierte  Besprechung  der  Arbeit  von  Budberg-Boeninghausen 
und  Koch  (22)  über  Verlaufsanomalien  des  Darmkanals  muss  ich  mir  bei 
dem  umfangreichen  Material  dieser  Arbeit  versagen. 

Aus  der  Gruppe  der  erworbenen  Gestaltungsanomalien  greife  ich  die 
Divertikel  heraus,  da  dieselben  ein  grösseres  pathologisch-anatomisches  Interesse 
beanspruchen;  ihrem  Charakter  nach  gehören  die  meisten  Ausstülpungen 
des  Dünndarms  den  falschen  Divertikeln  an,  sie  sitzen  an  der  konkaven  Seite 
des  Darmes  und  kommen  gelegentlich  auch  in  grösseren  Mengen  neben  ein- 
ander vor. 

Bezüglich  der  spezielleren  Lokalisation  dieser  Divertikel  haben  schon 
Klebs,  Edel  und  Schroeder  früher  auf  die  nahen  Beziehungen  derselben 
zu  den  Übergangsstellen  der  Mesenterialgefässe  am  Darmrohre  aufmerksam 
gemacht. 

Neuerdings  hat  Hanse  mann  (65)  diese  Verhältnisse  des  weiteren 
untersucht  und  festgestellt,  dass  die  falschen  Divertikel  des  Dünndarms 
Schleimhauthemien  in  die  Venenscheiden  darstellen  und  entgegen  der  älteren 
Annahme  nicht  zwischen  den  Blättern  des  Mesenteriums  hegen,  sondern 
neben  denselben  heraustreten;  gleichzeitig  gelang  es  ihm  auch  experimentell 
durch  Wasserfüllung  des  Darmes  unter  hohem  Druck  an  denselben  Stellen 
der  Darm  wand  charakteristische  Divertikel  zu  erzeugen,  während  Hanau 
(64)  früher  nur  grubenförmige  Vertiefungen  auf  diese  Weise  entstehen  und 
bei  Anwendung  sehr  hohen  Druckes  das  Darmrohr  am  Mesenterialansatze 
entsprechend  den  Austrittsstellen  der  Gefässe  platzen  sah. 

Ob  die  Hansemannschen  Angaben  über  den  Sitz  der  Dünndarm- 
divertikel  für  alle  Fälle  in  gleicher  Weise  zutreffen,  wird  die  Zukunft  zu 
entscheiden  haben;  bemerken  möchte  ich,  dass  Grassberger  (59)  kürzlich 
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und  scheinbar  ohne  Kenntnis  der  Hanse  mann  sehen  Uqtersuchungen  eine 
Mitteilung  über  Dünndarmdivertikel  gebracht  hat,  in  welcher  gleichfalls  die 
charakteristischen  Beziehungen  derselben  zu  den  Austrittsstellen  der  Mesen- 
terialgefässe  hervorgehoben  werden,  während  dieselbe  auf  der  anderen  Seite 
die  Angabe  enthält,  dass  die  Divertikel  zwischen  den  Gekröseplatten  einge- 
lagert wären. 

Nach  meinen  persönlichen  Erfahrungen  liegt  die  Mehrzahl  der  Dünn- 
darmdivertikel jenseits  des  Mesenterialansatzes ,  doch  kommen  auch  zweifels- 
ohne Ausstülpungen  vor,  welche  sich  zwischen  die  Blätter  desselben  hinein- 
schieben. 

In  ähnlicher  Weise  gehen  die  Ansichten  über  das  Verhalten  der  Mus- 
kulatur in  den  Divertikeln  des  Dünndarmes  noch  auseinander,  was  zum 
Teil  darauf  beruhen  mag,  dass  dieselbe,  selbst  wenn  sie  ursprünglich  vor- 
handen, in  späteren  Stadien  durch  Atrophie  oder  entzündliche  Einschmel- 
zung  vollkommen  zu  Grunde  gehen  kann.  So  konnte  Hansemann  keine, 
Hanau  in  einem  Falle  eine  partielle  Beteiligung  von  Muskelfasern  in  den 
seitlichen  Teilen  eines  Dünndarmdivertikels  konstatieren,  ohne  diesem  Be- 
funde aus  obigen  Gründen  eine  allzugrosse,  prinzipielle  Bedeutung  beizulegen. 

Gleichwie  die  Ausstülpimgen  des  Dünndarmes ,  so  entstehen  nach 
Hansemann  auch  die  falschen  Divertikel  an  der  konkaven  Seite  des  Dick- 
darms, während  die  an  anderen  Stellen  oder  in  die  Apendices  epiploicae  aus- 
tretenden Schleimhauthemien  nach  ihm  keinerlei  Beziehungen  zu  den  Ge- 
fässen  erkennen  lassen.  Daneben  kommen  hier  auch  echte  Divertikel  vor, 
welche  aus  excessiven  Ausstülpungen  der  Morgagnischen  Lakunen  her- 
vorgehen. 

Gelegentlich  kommen  auch  beide  Divertikelarten  gleichzeitig  neben  ein- 
ander vor,  wenn  schon  die  falschen  Divertikel  auch  hier  für  gewöhnlich  prär 
valieren ;  am  häufigsten  finden  sich  die  letzteren  im  Rektum  bejahrterer  Indi- 
viduen und  sitzen  hier,  wie  dieses  von  Ophüls  (134)  neuerdings  beschrieben 
und  von  mir  vielfach  beobachtet  ist,  oft  ganz  massenhaft  traubenförmig  neben 
einander,  wobei  die  einzelnen,  manchmal  verschieden  grossen  Ausstülpungen 
eingedickte,  rundliche  Kotballen  als  Inhalt  enthalten. 

Bezüglich  der  ätiologischen  Seite  der  Divertikel  sei  bemerkt,  dass  die- 
selbe auch  heutzutage  noch  in  keiner  völlig  befriedigenden  Weise  geklärt  ist. 

Der  Vermutung,  dass  die  Ausstülpungen  des  Darmes  infolge  chronischer 
Obstipation  entstehen,  hat  schon  Edel  widersprochen,  indem  er  auf  das  Miss- 
verhältnis zwischen  dieser  so  überaus  häufigen  Erkrankung  und  der  Selten- 
heit der  Divertikel  hinwies.  Eine  grössere  Wahrscheinlichkeit  ist  der  Annahme 
entgegengebracht  worden,  dass  der  Bildung  von  Darmdivertikeln  eine  Atro- 
phie der  Darmwand  vorangeht  und  eine  Schwächung  ihrer  Widerstandsfähig- 
keit durch  den  Schwund  des  intermuskulären  Bindegewebes  zu  Grunde  liegt. 
Hierdurch  würde  sich  auch  das  überwiegende  Vorkommen  dieser  Anomalie 
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bei  bejahrteren  iDdividuen  und  auf  der  anderen  Seite  die  Lokalisation  der 
Divertikel  an  den  Stellen  der  von  reichlicherem  Bindegewebe  umgebenen 
Austrittsstellen  der  Darmgefässe  in  ungezwungener  Weise  erklären. 

Übergehend  zu  einigen  weiteren  speziellen  Arbeiten  über  die  Divertikel 
des  Darmkanals  wären  noch  die  Mitteilungen  von  Good  (56)  und  Seippel  (157) 
einer  näheren  Besprechung  zu  unterziehen.  Der  erstere  von  ihnen  beschreibt 
zunächst  bei  einer  71jährigen  Frau  eine  pflaumengrosse  Ausstülpung  des 
Duodenum,  welche  nach  rechts,  hinten  und  oben  von  der  normalen  Ein- 
mündungssteile des  auf  Kleinfingerdicke  dilatierten,  aber  keinerlei  Konkremente 
enthaltenden  Ductus  choledochus,  gelegen  war.  Das  Divertikel  hatte  eine 
nierenfönnige  Grestalt,  war  an  der  nach  hinten  und  aussen  gelegenen  kon- 
vexen Fläche  völlig  frei  und  nur  an  der  vorderen  Fläche  durch  einige  an 
seiner  Basis  verlaufende  Bindegewebszüge  mit  der  Wand  des  Duodenum 
fixiert. 

Von  innen  betrachtet,  zeigte  sich,  dass  die  Schleimhaut  des  Darmes  in 
radiären  Falten  in  die  Höhlung  des  Divertikels  hineinzog,  während  die  Mus- 
cularis  an  der  Basis  desselben  verschwand.  Gleichzeitig  waren  im  Anfangs- 
teil des  Jejunum  noch  drei  weitere,  grössere  Divertikel  und  zwischen  ihnen 
mehrere  kleinere  Ausstülpungen  vorhanden,  welch  letztere  jedoch  erst  bei 
künstlicher  Wasserfüllung  des  Darmes  in  die  Erscheinung  traten.  Dabei 
lagen  die  sämtlichen  Divertikel  auch  hier  zwischen  den  Blättern  des  Mesen- 
teriums an  den  Zutrittsstellen  der  Gefässe  und  waren  an  ihrer  gegen  das 
Darmlumen  zugerichteten  MündungsöfEnung  sphinkterartig  von  der  zur  Seite 
geschobenen  Muscularis  umschlossen. 

In  dem  zweiten  Falle  wurde  bei  einer  54  jährigen  Frau  etwas  nach  rechts, 
aussen  und  oben  von  der  stark  entwickelten  Papilla  duodenalis  ein  2,2  cm 
langes  und  ledigUch  aus  Schleimhaut  bestehendes  Divertikel  gefunden,  welches 
in  9  mm  weiter  ÖfEnimg  vom  Darme  ausging  und  fast  allseitig  von  Pan- 
kreasgewebe  umschlossen  in  der  Richtung  des  Ductus  choledochus  dicht  neben 
demselben  verUef. 

In  ähnlicher  Weise  gestalteten  sich  die  Verhältnisse  bei  einem  dritten 
von  Good  beobachteten  Divertikel  des  Duodenum;  dasselbe  nahm  10  cm 
unterhalb  des  Pylorus  seinen  Ursprung,  verUef  als  eine  2V«  cm  tiefe  finger- 
förmige Ausstülpung  gegen  den  Kopf  des  Pankreas  und  bestand  hinsichtlich 
seiner  Wandung  lediglich  aus  Schleimhaut  und  Submukosa. 

Den  Beobachtungen  von  Seippel  liegen  gleichfalls  drei  Fälle  von  Di- 
vertikel des  Darmkanals  zu  Grunde;  das  erste  derselben  befand  sich  wiedermn 
im  Duodenum  und  bildete  eine  wallnussgrosse  Ausstülpung,  welche  dicht 
neben  der  Papilla  duodenalis  mit  dem  Lumen  des  Darmes  kommunizierte  und 
an  ihrer  Spitze  mit  dem  Kopfe  des  Pankreas  verwachsen  war. 

Mikroskopisch  trug  die  Schleimhaut  in  der  Tiefe  des  Divertikels  einen 
atrophischen  Charakter,  während  die  Muscularis  mucosae  sowie  die  an  der 
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Basis  der  Ausstülpung  hypertrophisch  verdickte  Muscularis  sich  nur  eine 
kurze  Strecke  in  das  Divertikel  hereinbegaben,  um  dann  allmählich  zu  ver- 
schwinden. 

Unter  einem  gemeinsamen  Gesichtspunkte  betrachtet,  erscheint  bei  diesen 
Fällen  von  Good  und  Seippel  zunächst  die  Lage  der  Divertikel  an  der 
hinteren  Wand  des  Duodenum  und  ihre  unmittelbare  Nahe  an  der  Papilla 
duodenalis  bemerkenswert;  vergegenwärtigt  man  sich,  dass  in  einem  Teil 
dieser  Fälle  die  letztere  als  hypertrophisch  und  der  Ductus  choledochus  als 
stark  erweitert  und  verdickt  geschildert  sind,  so  dürfte  es  trotz  der  anschei- 
nend nicht  vorhandenen  Konkrementbildungen  in  den  Gallenwegen  sehr  wahr- 
scheinlich sein,  dass  es  sich  in  diesen  Fällen  wenigstens  zum  Teil  wohl  ur- 
sprünglich um  Steindivertikel  gehandelt  hat;  diei^e  MögUchkeit  wird  in  den 
Arbeiten  nicht  berücksichtigt. 

Das  Divertikel  des  zweiten  Falles  der  Sei pp eischen  Beobachtungsreihe 
wurde  durch  eine  sackartige,  wallnussgrosse  und  zwischen  den  Blättern  des 
Mesenteriums  gelegene  Ausstülpung  des  Jejunums  repräsentiert;  dieselbe  hatt« 
eine  Tiefe  von  2,2  cm  und  war  an  der  Innenfläche  von  einer  atrophischen 
Schleimhaut  bekleidet,  die  sich  an  der  Kuppe  des  Divertikels  auf  eine  ganz 
schmale  drüsenlose  Leiste  reduzierte;  die  Muscularis  mucosae  reichte  nach 
Masegabe  des  mikroskopischen  Bildes  nur  noch  eine  kurze  Strecke  in  die 
Divertikelhöhle  hinein,  während  sich  die  Muscularis  noch  ein  wenig  weiter 
in  dieselbe  fortsetzte;  schliesslich  hörte  auch  diese  auf,  so  dass  das  Divertikel 
auf  seiner  Höhe  lediglich  aus  der  schmalen  Schleimhaut  und  dem  serösen 
Überzug  bestand. 

In  dem  dritten  Falle  ergab  der  Leichenbefund  am  Colon  transversum 
ein  haselnussgrosses,  dickwandiges  und  mit  harten  Kotmassen  gefülltes  Di- 
vertikel, an  dessen  Eingangsöffnung  sich  den  mikroskopischen  Bildern  zufolge 
die  stark  verdickte  und  zelUg  infiltrierte  Schleimhaut  durch  die  in  ihrer  Kon- 
tinuität unterbrochene  Muscularis  mucosae  und  Submukosa  in  die  Muscularis 
einstülpte;  letztere  lag  somit  gleich  von  der  Mündung  des  Divertikels  der 
Schleimhaut  an  und  war  auch  in  der  Wand  der  Ausstülpung,  wenn  auch  in 
verschiedener  Stärke  vorhanden;  nur  an  einer  Stelle  zeigte  sich  an  ihr  eine 
allmähliche  Reduzierung  der  Dicke,  wobei  zunächst  die  innere,  dann  die 
äussere  Lage  verschwand,  so  dass  schliesslich  auch  in  diesem  Falle  der  Vertex 
des  Divertikels  der  Muscularis  entbehrte. 

Auf  Grund  dieser  histologischen  Verhältnisse  ist  Seippel  geneigt,  die 
von  ihm  beobachteten  Divertikel  als  echte  Ausstülpungen  der  Darmwand 
anzusprechen,  an  denen  sich  erst  in  sekundärer  Linie  eine  Atrophie  der 
Muskellagen  etablierte. 

Über  die  selteneren  Formen  der  in  der  Rektalgegend  noch  vorkommen- 
den Divertikel  wird  bei  späterer  Gelegenheit  die  Rede  sein,  da  dieselben  zum 
Teil  in  das  Gebiet  der  teratoiden  Geschwülste  gehören. 
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Unter  den  weiteren  Lagerungsanomalien  wären  die  Invaginationen 
und  Achsendrehungen  des  Darmes  zu  erwähnen;  die  ersteren  kommen 
bekanntlich  am  häufigsten  bei  Kindern  zur  Beobachtung,  wobei  nach  Hirsch- 
sprung (77)  die  Knaben  bevorzugt  sein  und  vorangegangene  katarrhalische 
oder  funktionelle  Leiden  des  Darmes  eine  gewisse  Prädisposition  für  den 
Eintritt  der  Invagination  abgeben  sollen. 

Die  meisten  der  neueren  einschlägigen  Beobachtungen  betreffen  Fälle, 
welche  sich  durch  gewisse  Komplikationen  oder  durch  anderweitige  Besonder- 
heiten von  den  einfach  gelagerten  Invaginationen  auszeichnen. 

So  beobachtete  Bräuer  (19)  bei  einer  73jährigen  Frau,  welche  schon 
längere  Zeit  an  Obstipation  und  heftigen  Schmerzen  im  Abdomen  gelitten 
hatte,  eine  Dünndarmin vagination,  in  deren  Gefolge  ein  48  cm  langes,  teils 
gallig  imbibiertes,  teils  durch  Fäulnis  maceriertes  Darmstück  in  völlig  umge- 
wendeten Zustand  ausgestossen  wurde,  so  dass  die  Schleimhaut  nach  aussen, 
die  peritoneale  Seite  mit  dem  Mesenterialansatz  nach  einwärts  gelagert  war. 

Ihres  besonderen  Umfanges  halber  beschrieb  Kopal  (93)  bei  einem  fünf- 
monatlichen Mädchen  eine  offenbar  durch  die  abnorme  Länge  des  Mesen- 
teriums bedingte  Darminvagination,  bei  welcher  das  untere  Ileum  mit  dem 
Cöcum  und  Processus  vermiformis  samt  dem  Colon  ascendens  in  den  restie- 
renden Dickdarm  bis  zur  Flexura  sigmoidea  hineingeschoben  war. 

Über  ausgedehntere  brandige  Zerstörung  der  intussuscipierten  Darm- 
schlingen mit  anschliessender  Perforation  liegen  neuere  Beobachtungen  von 
Neck  (131)  und  Löhr  (108)  vor,  ohne  dass  es  erforderlich  wäre,  diese  rein 
kasuistischen  Mitteilungen  des  Näheren  zu  besprechen. 

Auf  dem  Gebiete  der  Achsendrehungen  hat  Reimers  (143)  eine  inter- 
essante Beobachtung  bei  einem  34jährigen  Manne  gemacht,  bei  welchem 
die  Flexura  sigmoidea  infolge  schwieliger,  strangförmiger  Verdickungen  des 
zugehörigen  Mesenteriums  eine  doppelte  Achsendrehung  erfahren  hatte. 

Eine  weitere  von  Jakobi(82)  gebrachte  Mitteilung  betrifft  einen  28 jäh- 
rigen Mann,  bei  welchem  offenbar  im  Anschluss  an  eine  Enteritis  im  Bereiche 
des  Mesenterialansatzes  einer  Darmschlinge  eine  feste  Verwachsung  zwischen 
beiden  in  der  Weise  entstanden  war,  dass  sich  der  Darm  unter  gleichzeitiger 
Drehung  seiner  Achse  auf  dem  Mesenterium  aufgerollt  hatte.  Die  Folge 
hiervon  war,  dass  der  Darm,  wie  auch  ein  kontrollierender  Experimentalver- 
such  ergab,  bei  stärkerer  Füllung  des  zuführenden  Rohres  an  der  fixierten 
Stelle  umklappte  und  ein  völliger  Verschluss  des  Lumens  eintrat. 

In  einem  zweiten  von  demselben  Autor  beobachteten  Falle  fand  sich 
bei  einem  60jährigen  Individuum  eine  chronische  Peritonitis,  welche  durch 
Schrumpfung  des  Mesenteriums  zu  vielfachen,  teils  seichteren,  teils  tieferen 
Einknickungen  des  Darmrohres  Veranlassung  gegeben  hatte. 

Über  eine  grössere  Reihe  anderweitiger,  unter  den  verschiedensten  Be- 
dingungen entstandener  Achsendrehungen  des  Darmes  hat  Good  in  seiner 
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bereits  citierten  Arbeit  eine  ausführliche  Abhandlung  gebracht,  doch  muss 
bei  dem  grossen  Umfang  der  Mitteilung  bezüglich  der  näheren  Verhältnisse 
auf  das  Original  verwiesen  werden.  Bemerkenswert  ist  der  erste  Fall  seiner 
Beobachtungsreihe  insofern,  als  es  sich  hier  um  eine  Achsendrehung  des 
Dünndarms  infolge  Zugwirkung  eines  gefüllten  M  ecke  Ischen  Divertikels 
handelte. 

Bei  dieser  Gelegenheit  sei  bemerkt,  dass  in  neuerer  Zeit,  so  von  Anne- 
quin  (7)  und  Höresco  (71)  auch  wirkliche  Abschnürungen  des  Darmrohrs  durch 
ein  Meckelsches  Divertikel  beobachtet  worden  sind,  ebenso  wie  ich  in  meiner 
Sammlung  ein  sehr  lehrreiches  Präparat  eines  solchen  Falles  konserviert  habe. 

Über  die  durch  Geschwülste  bedingten  Inyaginationen  des  Darmes  wird 
bei  späterer  Gelegenheit  die  Rede  sein. 

Dahingegen  möge  an  dieser  Stelle  noch  eine  kurze  Bemerkung  über  die 
Längenverhältnisse  des  menschlichen  Darmes  eingeschaltet  werden. 

Nach  den  bekannten  Untersuchungen  von  Beneke,  welche  späterhin 
von  Kre  t  seh  mann  eine  Bestätigung  erfahren  haben,  besitzen  die  Phthisiker 
einen  verhältnismässig  kurzen  Darm,  während  bei  den  an  abnormer  Fett- 
bildung, Carcinose  und  dergl.  leidenden  Individuen  die  Länge  des  Darm- 
kanals im  allgemeinen  eine  grössere  sein  soll. 

Die  Behauptung,  dass  diese  Differenzen  zum  grössten  Teil  auf  Kosten 
der  Nahrung  zu  setzen  seien,  insofern  als  Leute  mit  vorwiegend  vegetabilischer 
Ernährung  einen  längeren  Darmkanal  besitzen,  als  die  sich  mehr  von  animaU- 
scher  Kost  nährenden  Individuen,  ist  bekanntlich  durch  die  Untersuchungen 
von  Werner  zum  erstenmale  widerlegt  worden. 

In  neuerer  Zeit  hat  Dreike  (33)  sowohl  bei  Kindern  als  Erwachsenen 
systematische  Messungen  des  Darmes  vorgenommen  und  gefunden,  dass  sich 
bei  ersteren  in  beiden  Geschlechtern  die  Länge  des  Darmes  so  ziemlich  gleich 
verhält,  während  der  Darmkanal  des  erwachsenen  Mannes  den  des  Weibes 
nicht  nur  relativ,  sondern  auch  absolut  zu  übertreffen  pflegt. 

Bei  krankhaften  Alterationen  des  Darmes  sollen  sich  diese  Verhältnisse 
nach  Dreike  im  entgegengesetzten  Sinne  verändern,  während  Marfan  (114) 
ohne  Rücksicht  auf  das  Geschlecht  bei  allen  chronischen  Enteritiden  eine 
Verlängerung  des  Darmkanals  beobachtet  haben  will,  wobei  er  die  Entschei- 
dung der  Frage,  inwieweit  eine  Rückbildung  des  erkrankten  Darmes  zur  ge- 
wöhnlichen Grösse  möglich  ist,  der  Zukunft  überlässt. 

Ich  wende  mich  nunmehr  zu  den  IntoxikationsverSnderungen  der  Darm- 
schleimhaut und  zur  Besprechung  derjenigen  Arbeiten,  die  bei  der  patho- 
logischen Anatomie  des  Magens  noch  keine  Berücksichtigung  erfahren  haben. 

Hierher  gehört  zunächst  die  Mitteilung  von  L entert  (105)  über  Subli- 
matvergiftung; in  den  beiden  von  ihm  beobachteten  Fällen  war  die  Schleim- 
haut insbesondere  des  Kolon  bis  zum  Rektum  herunter  stark  geschwollen, 
dunkelblau  injiziert  und  mit  zahlreichen  grauen  oder  schmutzig  grünlichgelben 
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Schorfen  bedeckt,  die  zum  Teil  fest  adhärent,  zum  Teil  in  grossen  Fetzen 
ablösbar  waren. 

Bezüglich  der  Ausscheidung  des  Sublimates  in  das  Darmrohr  stellt 
Leutert  gegenüber  Senator  die  Behauptung  auf,  dass  das  Gift  nicht  durch 
die  Epithelien  des  Darmes,  sondern  durch  die  Gefässe  zusammen  mit  dem 
Serum  des  Blutes  ausgeschieden  werde;  dabei  spiele  die  Stauung  insofern 
eine  wichtige  Rolle,  als  es  nur  bei  längerer  Dauer  und  höheren  Graden  der- 
selben zur  massenhaften  Ausscheidung  von  Sublimat  und  Entstehung  diph- 
therischer Prozesse  komme,  während  bei  vorübergehenden,  selbst  hochgradigen 
Stauungen  die  Schleimhaut  des  Darmes  nur  mit  Schwellung  und  Rötung 
reagiere. 

Der  Grund,  weshalb  der  Dünndarm  für  gewöhnlich  in  weit  geringerem 
Grade  als  der  Dickdarm  bei  den  Sublimatvergiftungen  ergriffen  sei,  erklärt 
sich  nach  Leutert  im  Gegensatz  zu  Fränkel,  welcher  eine  fiaihere  Ab- 
heilung der  Dünndarmgeschwüre  annimmt,  aus  der  tieferen  Lage  und  der 
stärkeren  Entwickelung  der  Dickdarmmuskulatur,  welche  infolge  ihrer  kräf- 
tigeren Kontraktionen  den  Abfluss  des  Blutes  in  höherem  Grade  behindere 
(?  Ref.).  Hierzu  käme  noch  als  weiteres  begünstigendes  Moment  die  Fixation 
der  Dickdarmkurvaturen,  an  denen  die  Muskulatur  schon  an  und  für  sich 
wegen  der  erhöhten  Widerstände  eine  stärkere  Thätigkeit  entfalte. 

Die  Arbeit  von  Rey  (145)  über  die  Veränderungen  der  Darmschleimhaut 
bei  Karbolsäurevergiftungen  ist  eine  Bestätigung  der  früheren  experi- 
mentellen Untersuchungen  von  Bauer,  welcher  durch  subkutane  und  rektale 
Applikation  von  Karbolsäure  bei  Hunden  pathologische  Veränderungen  der 
oberen  Intestinalabschnitte  erzeugte  und  auf  Grund  seiner  Ergebnisse  die 
Ansicht  aussprach,  dass  die  Karbolsäure  ähnlich  wie  Arsenik  und  Phosphor 
auch  von  dem  Blutwege  aus  auf  die  Schleimhaut  des  Digestionsapparates 
eine  dcletäre  Wirkung  auszuüben  vermöge. 

Ein  ähnlicher  Vorgang  ist  nach  Rey  auch  bei  den  per  os  erfolgenden 
Karbolsäurevergiftungen  für  die  entzündlichen  Veränderungen  in  den  tieferen 
Abschnitten  des  Darmes  anzunehmen,  da  das  Gift  nach  Passage  des  Magens 
und  Dünndarms  durch  Verdünnung  und  Resorption  bereits  soweit  entkräftet 
sei,  dass  der  Dickdarm  von  demselben  nicht  mehr  affiziert  werden  könne. 

Zu  denselben  Resultaten  ist  übrigens  schon  Ungar  (174)  vor  dem  Be- 
kanntwerden der  Rey  sehen  Beobachtungen  gelangt 

Ich  wende  mich  nun  zur  Gruppe  der  CirkulationsstOrungen  und  möchte 
aus  dieser  einige  Arbeiten  in  Kürze  besprechen,  die  sich  mit  den  infolge 
Thrombose  und  Embolie  der  Mesenterialgefässe  entstehenden  Verände- 
rungen des  Darmkanals  beschäftigen. 

Unter  diesen  nehmen  die  Dissertationen  von  Garmsen  (49)  und  West- 
hoff (179)  eine  rein  kasuistische  Stellung  ein;  sie  besprechen  an  der  Hand 
einiger  eigener  Beobachtungen  die  Entstehung  der  hämorrhagischen  Infar- 
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zierung  des  Darmes  und  ventilieren,  ohne  neue  Gesichtspunkte  zu  eröffnen, 
die  Frage  über  die  Folgeerscheinungen  des  Pfortaderverschlusses. 

Über  eine  grössere  Reihe  teils  embolischer,  teils  thrombotischer  Ver- 
stopfungen der  Mesenterialgefässe  ist  des  weiteren  von  Trubel  (171)  ein  ein- 
gehender Bericht  erstattet  worden. 

In  dem  ersten  seiner  Fälle  handelte  es  sich  um  eine  37jährige  Frau, 
bei  deren  Obduktion  neben  einer  frischen  Peritonitis  eine  starke  Blutansamm- 
lung in  der  Abdominalhöhle  vorgefunden  wurde;  gleichzeitig  war  der  gesamte 
Darmkanal  bis  zum  Colon  transversum  herunter  mit  einer  sanguinolenten, 
dünnflüssigen  und  gerinnselhaltigen  Flüssigkeit  gefüllt,  die  Schleimhaut  überall 
stark  gelockert,  blutig  imbibiert  und  von  zahlreichen  markstückgrossen  hämor- 
rhagisch gesprenkelten  Stellen  durchsetzt.  Als  Ursache  dieser  Veränderungen 
wurde  ein  thrombotischer  Verschluss  der  Arteria  mesenterica  superior  samt 
ihrem  ersten  Hauptzweige  konstatiert. 

Der  zweite  Fall  betraf  einen  71jährigen  Mann,  bei  welchem  sich  im 
Anschluss  an  eine  verruköse  Endokarditis  an  den  Aortenklappen  und  maran- 
tische Thrombenbildung  im  linken  Ventrikel  eine  embolische  Verstopfung 
der  Arteria  mesenterica  superior  kurz  vor  der  Abzweigung  der  ersten  Seiten- 
äste ausgebildet  hatte.  Die  hämorrhagische  Infarzierung  der  Darmwand 
lokalisierte  sich  hier  vorwiegend  am  Colon  ascendens  sowie  im  rechten  Ab- 
schnitt des  Colon  transversum. 

In  den  beiden  letzten  Fällen  waren  es  gleichfalls  Klappenentzündungen 
des  Herzens,  welche  die  Ursache  für  einen  embolischen  Verschluss  der 
Arteria  mesenterica  superior  abgegeben  hatten.  Die  Veränderungen,  die  im 
Anschluss  daran  entstanden,  waren  nur  hochgradiger  und  bestanden  neben 
frischen  peritonitischen  Beschlägen  der  Serosa  und  einer  massiven  hämor- 
rhagischen Infarzierung  des  Dünndarms  und  Cöcum  in  einer  partiellen 
Nekrose  der  Darmwand. 

Dabei  war  die  Arteria  mesenterica  superior  das  eine  Mal  kurz  nach  der 
Abzweigung  des  II.  Ileojejunalastes ,  in  dem  anderen  Falle  4  cm  unterhalb 
ihrer  Abgangsstelle  von  der  Aorta  durch  ein  langes  Gerinnsel  verschlossen. 

Eine  weitere  interessante  Beobachtung  über  einen  gleichzeitigen  Ver- 
schluss der  Arteria  und  Vena  mesenterica  hat  Gross kurth  (60)  der  Öffentlich- 
keit übergeben.  Dem  Obduktionsbefunde  zu  Folge  war  fast  der  gesamte  Dünn- 
darm samt  seinem  Mesenterium  der  Sitz  einer  hämorrhagischen  Infarzierung, 
welche  ihren  höchsten  Grad  in  den  unteren  Schlingen  des  Jejunum  erreichte. 
Während  die  oberen  Teile  des  Dünndarms  etwas  heller  gefärbt,  weich  und 
teigig  waren,  erwiesen  sich  die  tiefer  gegen  das  Cöcum  zu  gelegenen  Ab- 
schnitte dunkel  violett  koloriert,  unbeweglich,  von  derber,  rigider  Beschaffen- 
heit und  überdies  von  Fibrinanhäufungen  merabranös  belegt. 

Eine  nähere  Durchsuchung  der  Mesenterialgefässe  ergab,  dass  die  obere 
Gekrösearterie    nach    dem    Abgang    der  Arteria    pancreaticoduodenalis    \md 
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Colica  media  durch  einen  dunkelroten,  festhaftenden  Thrombus  verlegt  war,, 
welcher  noch  einige  seitliche  Ausläufer  in  die  Verzweigungen  der  Jejunal- 
arterien  hineinsandte.  In  ähnlicher  Weise  erwiesen  sich  auch  noch  die  weiteren^ 
Gefässbahnen  verlegt  und  die  Verzweigungen  der  Mesenterialvenen  samt  dem 
Hauptaste  thrombotisch  verschlossen. 

Im  Anschluss  an  diese  Beobachtung  hat  Grosskur th  zur  Illustrierung 
der  gleichartigen  pathologisch-anatomischen  Verhältnisse  noch  einen  Fall  von 
Pfortaderthrombose  mit  hämorrhagischer  Infarzierung  der  oberen  Dünndarm- 
schlingen und  des  zugehörigen  Mesenteriums  in  kurzem  skizziert,  wobei  als 
Ursache  der  Gerinnung  eine  chronische  Entzündung  in  der  Wand  der  Pfort- 
ader vorgefunden  wurde ;  diese  war  steif  und  stark  verdickt,  an  ihrer  Innen- 
seite trüb,  uneben,  gerippt  und  bis  in  die  feinsten  zu  dem  hämorrhagisch 
infarzierten  Darmstück  führenden  Ästen  thrombotisch  verlegt. 

Des  weiteren  hat  Meyer  (120)  eine  Mitteilung  über  multiple  Embolie- 
der  Mesenterialgefässe  gebracht;  derselbe  beschreibt  bei  einer  65jährigen  Frau 
mit  allgemeiner  Arteriosklerose  zahlreiche  über  den  ganzen  Dünndarm  und 
den  Anfangsteil  des  Colon  verstreute,  bald  oberflächliche  und  von  einem  hyper- 
ämischen  Hof  umgebene,  bald  tiefer  greifende  und  von  diphtherischen 
Schorfen  bedeckte  Nekrosen  der  Darmwand,  in  deren  Gefolge  sich  eine  töd- 
liche Peritonitis  entwickelte. 

Soweit  sich  aus  dem  etwas  ungeordneten  und  unverständlich  geschrie- 
benen mikroskopischen  Abschnitt  der  Arbeit  entnehmen  lässt,  fanden  sich 
im  Bereiche  dieser  mortifizierten  und  von  einem  fibrinösen  Exsudat  durch- 
tränkten Stelleu  die  sämtUchen  kleineren  Darmgefässe  embolisch  verstopft,, 
während  die  grösseren  Äste  derselben  keinerlei  Veränderungen  erkennen  Uessen. 

Ein  etwas  früheres  Stadium  der  hämorrhagischen  Darminfarkte  hat 
Langerhans  (100)  beobachtet  und  gleichfalls  nur  in  den  kleinsten  Ästen  der 
Mesenterialgefässe  embolische  Verstopfungen  gefunden. 

In  einem  zweiten,  von  demselben  Autor  beschriebenen  Falle  fand  sich 
bei  einem  mit  AorteninsuSicienz  und  Stenose  behafteten  Individuum  neben 
frischen  und  älteren,  zum  Teil  vernarbten  Infarkten  in  Milz  und  Nieren  eine 
frische  hämorrhagische  Infarcierung  des  Cöciun  und  eine  Narbenstenose  des 
Jejunum;  bezüglich  der  letzteren  ist  Langerhans  der  Ansicht,  dass  auch 
an  dieser  Stelle  ursprünglich  ein  Infarkt  vorhanden  gewesen,  welcher  nach 
erfolgtem  geschwürigen  Zerfall  in  späteren  Stadien  zur  narbigen  Ausheilung 
gelangt  sei. 

Eine  experimentelle  Arbeit  über  die  anatomischen  Veränderungen  der 
Darmschleimhaut  nach  Unterbindung  der  Mesenterialgefässe  haben  endlich 
noch  Tangl  und  Harley  (168)  gebracht;  dieselben  Unterhemden  bei  Hunden 
die  sämtlichen  drei  Darmarterien  und  erzeugten  neben  Ekchymosierung  des 
Magens  und  Darms  in  ersterem  überdies  kleinere  Erosionen,  in  letzterem 
cirkumskripte  Nekrosen  der  Schleimhaut. 
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Im  mikroskopischen  Bilde  zeigten  die  ekchymosierteu  Stellen  des  Magens 
neben  praller  Blutfüllung  der.  Kapillaren  und  Venen  eine  Kernnekrose  und 
körnigen  Zerfall  an  den  Epithelien,  während  im  Darm  ausser  einer  starken 
venösen  Hyperämie  eine  Nekrose  der  Dünndarmzotten  und  kleinzellige  In- 
filtration des  interglandulären  Gewebes  zu  konstatieren  war. 

Zur  Erklärung  dieser  experimentellen  Befunde,  die  von  vorneherein  bei 
-der  völligen  Sistierung  des  arteriellen  Zuflusses  eine  totale  Nekrose  des  Darm- 
kanals erwarten  Hessen,  ziehen  Tangl  und  Harley  die  Blutversorgung  des 
Darmes  auf  dem  Wege  der  Anastomose  heran  und  meinen,  dass  das  von  den 
Arteriae  oesophageae  durch  die  Arteria  coronaria  ventriculi  sinistra  sowie  von 
•denArteriae  phrenicae  imd  abdominales  ztifliessende  Blut  einmal  zur  Ernäh- 
rung des  Darmes  ausreiche,  während  es  auf  der  anderen  Seite  durch  die  in 
ihrer  Ernährung  beeinträchtigten  Wände  der  Kapillaren  hindurchtrete  und 
die  Ekchymosierung  der  Darmschleimhaut  hervorrufe. 

Im  Anschluss  hieran  möchte  ich  noch  kurz  jene  hSmatogenen  Pigmen- 
tierungen  der  Darmwand  besprechen,  welche  unter  der  Bezeichnung  der 
Hämochromatose  schon  seit  längerem  bekannt  und  unter  anderen  von 
■Jürgens  auf  gewisse  Störungen  im  Gebiet  des  Splanchnicus  zurückgeführt 
worden  sind. 

Ausser  der  bereits  von  anderer  Seite  referierten  Arbeit  von  Goebel, 
welcher  im  Gegensatz  zu  Jürgens  die  Hämochromatose  des  Darmes  als 
eine  Altersverändemng  auffasst  und  als  Ausdruck  einer  allmählich  zunehmen- 
den Auflösung  der  roten  Blutkörperchen  deutet,  hat  sich  in  neuerer  Zeit 
Hintze  (75)  mit  der  vorliegenden  Frage  beschäftigt. 

Derselbe  beschreibt  eine  grössere  Reihe  teils  allgemeiner,  teils  isoliert 
den  Darm  betreffender  Häraochromatosen  und  schaltet  dieselben  nach  Fest- 
stellung der  lokalen  Entstehung  der  Pigmente  aus  der  Gruppe  der  Blutpig- 
mentmetastasen aus.  Die  Ursache  für  das  fast  ausschliessliche  Vorkommen 
von  eisenfreien  Pigmenten  in  den  glatten  Muskelfasern  des  Darms  sucht 
Hintze  durch  die  Annahme  einer  spezifischen  Thätigkeit  derselben  bei  der 
Umwandlung  des  Hämoglobins  zu  erklären. 

Diese  Vermutung  begründete  er  auf  den  experimentellen  Untersuchungen 
von  Lubarsch  (110),  welcher  Kaninchen  zwischen  Muscularis  und  Serosa 
des  Darms  defibriniertes  Blut  injizierte  und  schon  am  vierten  Tage  gelbliche, 
eisenfreie  Pigmentkörner  in  den  glatten  Muskelfasern  auffand. 

Zur  weiteren  Stütze  der  obigen  Hypothese  hat  Lubarsch  den  Ob- 
duktionsbefund eines  an  Lebercirrhose  verstorbenen  Mannes  mitgeteilt,  dessen 
Darmkanal  unterhalb  der  Serosa  zahlreiche  dem  Verlauf  der  Muskelfasern 
folgende,  bräunlich  durchschimmernde  Streifen  und  Punkte  erkennen  Hess; 
mikroskopisch  entsprachen  denselben  neben  Blutextravasaten  im  subserösen 
Bindegewebe  teils  diffuse  gelblichbraune  Verfärbungen,  teils  ausgedehnte 
örnige,  eisenfreie  Pigmentierungen  der  Muskulatur. 
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Diese  Beobachtung  lehrt,  dass  auch  durch  lokale  Blutungen  eine  Hämo- 
chromatose  des  Darms  hervorgerufen  werden  kann,  indem  das  Hämoglobin 
in  gelöster  Form  den  glatten  Muskelzellen  zugeführt  und  innerhalb  derselben 
in  die  eisenfreie  Modifikation  des  Hämofuscin  verwandelt  wird. 

Die  Beantwortung  der  Frage,  ob  alle  Braunfäxbungen  des  Darms  auf 
diese  Weise  entstehen  und  inwieweit  dieselben  mit  der  Alterspigmentierung 
identisch  sind,  wird  die  Aufgabe  weiterer  Untersuchungen  darstellen. 

Ich  wende  mich  zu  den  Entzfindungen  des  Darms,  unter  denen  sowohl 
die  Formen  der  einfachen  katarrhalischen,  als  membranösen,  phlegmonösen 
und  ulcerösen  Enteritis  Gegenstand  neuerer  Besprechungen  gewesen  sind. 

Die  Schwierigkeiten,  die  sich  der  Untersuchung  der  katarrhalischen  En- 
teritis entgegenstellen,  beruhen  in  ähnlicher  Weise  wie  bei  den  gleichartigen 
Prozessen  des  Magens  auf  dem  frühzeitigen  Einsetzen  der  Fäulnisveränderungen 
und  der  Maceration  der  Epithelien,  ein  Übelstand,  welcher  bisher  noch  durch 
keine  der  üblichen  Konservierungsmethoden  in  genügender  Weise  eliminiert 
werden  konnte. 

Aus  diesem  Grunde  sind  die  Untersuchungen  über  diese  Form  des 
Darmkatarrhs  bisher  nur  ziemlich  spärlich  geflossen  und  die  Ansichten  über 
<lie  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  derselben  zum  Teil  noch  wider- 
sprechender Natur. 

In  neuerer  Zeit  hat  sich  Heubner  (73)  insbesondere  mit  den  Darm- 
krankheiten der  Kinder  beschäftigt  und  dem  Verhalten  des  Epithels  bei  der 
Enteritis  seine  Aufmerksamkeit  gewidmet. 

Die  histologischen  Befunde  bei  den  akuten  Darmkatarrhen  der  Kinder 
charakterisieren  sich  nach  Heubner  in  Hyperämie  und  Oedem  der  Schleim- 
haut sowie  in  Verschleimung  der  Epithelien  und  Drüsenzellen;  diese  Ver- 
änderungen fanden  sich  sowohl  bei  leichten  als  schweren  Formen  und  waren 
auch  bei  chronischem  Verlauf  der  Krankheit  in  derselben  Weise  vorhanden; 
in  anderen,  selbst  vehement  verlaufenden  Fällen  fielen  die  Befunde  so  gut 
Mrie  negativ  aus,  eine  Erscheinung,  die  unter  denselben  Umständen  bekannter- 
massen  auch  bei  den  Intestinalkatarrhen  der  Erwachsenen  häufig  genug  be- 
obachtet werden  kann. 

Im  grossen  und  ganzen  bringen  seine  Untersuchungen  keine  nennens- 
werte Erweiterung  unserer  bisherigen  Anschauungen  über  den  pathologischen 
Prozess  bei  der  akuten  Enteritis. 

Bezüglich  der  chronischen  Darmkatarrhe  und  des  Ausgangs  derselben 
in  die  perfekte  Schleimhautatrophie  haben  bisher  die  bekannten  Untersuchungen 
von  Nothnagel  als  massgebend  gegolten. 

Neuerdings  hat  Ger  lach  (52)  gegen  dieselben  Stellung  genommen  und 
in  einer  ausserordentlich  klaren  und  lesenswerten  Arbeit  den  Nachweis  zu 
führen  gesucht,  dass  die  Bilder  der  Nothnagel  sehen  Darmatrophie  in  me- 
teoristisch  geblähten  Därmen  auch  durch  die  Verdünnung   der  Wand  sowie 
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das  Auseinanderrücken  der  Zotten  und  gelegentliche  Herausfallen  von  Drüsen 
hervorgerufen  werden  können. 

Zur  Stütze  dieser  Behauptung  zieht  Gerlach  seine  bei  experimenteller 
Dehnung  des  Darmes  erzielten  gleichartigen  Resultate  heran  und  giebt  der 
Vermutung  Ausdruck,  dass  die  von  Nothnagel  in  einem  so  hohen  Prozent- 
satz aller  Fälle  gefundene  Atrophie,  besonders  des  Cöcum,  Colon  und  unteren 
Ileum  auf  die  fast  konstante  Blähung  gerade  dieser  Darmabschnitte  in  der 
Leiche  zurückzuführen  sei. 

Die  Resultate  der  6  er  lach  sehen  Arbeit  sind  somit  geeignet,  eine  voll- 
kommene Umgestaltung  der  Lehre  von  der  Atrophie  der  Darmschleimhaut 
hervorzurufen  und  werden  für  spätere  Untersuchungen  auf  diesem  Gebiete 
jedenfalls  von  grosser,  fundamentaler  Bedeutung  sein. 

Unter  den  weiteren  kleineren  Mitteilungen,  die  eine  kurze  Berück- 
sichtigung verlangen,  wäre  zunächst  die  Arbeit  von  Ludwig  (111)  zu  nennen; 
derselbe  beschreibt  bei  einer  diabetischen  Frau  in  den  oberen  Abschnitten 
des  Ileum  neben  inseif örmigen,  weissUch  verfärbten  Epithelnekrosen  zahl- 
reiche, zum  Teil  auch  noch  im  Dickdarm  vorhandene  quergestellte  Substanz- 
verluste mit  scharfer  Abgrenzung  und  hämorrhagisch-nekrotischer  Basis; 
mikroskopisch  waren  an  diesen  Stellen  die  Zellkerne  verschwunden  und  die 
Epithelien  stellenweise  als  nekrotische  Massen  in  das  Lumen  der  Lieber- 
kühnschen  Drüsen  desquamiert. 

Hinsichtlich  ihrer  Entstehung  führt  Ludwig  diese  nekrotischen  Herde, 
in  denen  zum  Teil  auch  das  interglanduläre  Gewebe  zerfallen  war,  auf  toxische 
Ursachen  zurück  und  verweist  auf  analoge  Befunde,  wie  sie  schon  früher 
von  Ebstein  in  der  Niere  imd  Leber  von  Diabetikern  beobachtet  worden  sind. 

Die  Arbeit  von  Stutz  (167)  über  das  Vorkommen  von  eosinophilen 
Zellen  in  der  Schleimhaut  des  Darmkanals  habe  ich  bereits  bei  der  Be- 
sprechung der  pathologischen  Anatomie  des  Magens  erwähnt;  bezüglich  des 
Darmes  sei  im  speziellen  noch  bemerkt,  dass  diese  Zellformen  auch  imter 
normalen  Verhältnissen  meist  reichlich  angetroflfen  werden,  während  sie  bei 
Reizzuständen  der  Schleimhaut  ein  inkonstantes  Verhalten  aufweisen  und 
bei  spezifisch  eitrigen  Prozessen,  bei  Tuberkulose,  Typhus  und  diphtherischen 
Ulcerationen  für  gewöhnlich  fehlen  sollen. 

Ein  grösseres  Interesse  bieten  wieder  die  neueren  Untersuchungen  über 
die  Pathologie  der  Enteritis  membranacea,  wenn  dieselben  auch  ebensowenig 
wie  die  früheren  Arbeiten  von  Leyden,  Marchand,  Friedländer  u.  a. 
die  schwebenden  Fragen  in  völlig  befriedigender  Weise  gelöst  haben. 

Eine  ziemlich  eingehende  Schilderung  über  die  Beschaffenheit  der  be- 
kannten strangförmig  gedrehten  Membranen,  die  bei  dieser  Erkrankung  des 
Darmes  zur  Ausstossung  gelangen,  hat  Ulimann  (173)  neuerdings  an  der 
Hand  eines  sich  überdies  durch  grosse  Rarität  auszeichnenden  Falles  ent- 
worfen;  es  handelte  sich  um  ein  neugeborenes  Kind,   welches  schon  kurz 
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nach  der  Geburt  mehrere  solcher  Gebilde  in  emer  Länge  bis  zu  7  cm  ent- 
leerte; dieselben  bestanden  aus  einer  centralen  grünlichen  Mekoniummasse 
und  waren  nach  aussen  zu  von  einem  gallertigen  Gewebe  verschiedener  Dicke 
umgeben;  dabei  setzten  sich  die  beiden  Schichten  stellenweise  ganz  scharf 
von  einander  ab,  während  an  anderen  Partien  fächerförmige  Septen  von 
der  äusseren  in  die  innere  Zone  hineindrangen  oder  beide  ganz  allmählich 
in  einander  übergingen. 

Da  die  Umhüllungsschichten  mikroskopisch  einen  lamellösen  Aufbau 
besassen,  indem  hellere  Zellschichten  mit  dunkleren  Lagen  einer  homogenen, 
schleimartigen  Substanz  abwechselten,  so  stellte  sich  Ullmann  den  patho- 
logischanatomischen Prozess  der  Enteritis  membranacea  in  der  Weise  vor, 
dass  in  einem  gewissen  periodischen  Wechsel  von  der  Schleimhaut  des  Darm- 
kanals bald  gerinnungsfähige  Stoffe,  bald  ausgedehntere  Zellmassen  abge- 
stossen  würden. 

Den  Sitz  dieser  Veränderungen  verlegt  Ullmann  in  Einklang  mit 
Longuet  in  die  Ampulle  des  Rektum. 

Im  Gegensatz  zu  diesem  vorwiegend  klinisch  beobachteten  Falle  hat 
Roth  mann  (149)  seinen  gleichartigen  Untersuchungen  zwei  Obduktionsbe- 
funde zu  Grunde  gelegt,  von  denen  der  erste  ein  vollkommen  negatives  Re- 
sultat ergab;  im  zweiten  Falle  waren  zwischen  den  Falten  des  Colon  descen- 
dens  noch  weissliche,  teils  membranartige,  teils  strangförmige  Ausgüsse  vor- 
handen, welche  im  Bereiche  des  Rektum  ohne  Substanzverlust  leicht  von  der 
geröteten  Schleimhaut  abgezogen  werden  konnten. 

Soweit  sich  der  mikroskopischen  Beschreibung  entnehmen  lässt,  waren 
auf  der  Oberfläche  der  Dickdarmschleimhaut  und  anscheinend  an  Stelle  des 
Epithelbesatzes  vielfach  derbfaserige  Massen  abgelagert,  welche  sich  bis  in 
den  Fundus  der  Drüsen  hineinerstreckten  und  unter  Aussendung  seiÜicher 
Ausläufer  kolbenförmig  im  Innern  der  Becherzellen  endigten. 

Auf  Grund  dieses  Befundes  und  des  positiven  Ausfalls  der  Schleim- 
reaktion mittelst  Thionin  führt  Rothmann  die  Bildung  der  Membranen  bei 
der  Enteritis  membranacea  auf  eine  vermehrte  Sekretion  der  Becherzellen 
zurück. 

So  gehen  also  die  Ansichten  auch  der  neueren  Untersucher  über  das 
Wesen  der  Krankheit  noch  weit  auseinander. 

Über  ulceröse  Enteritis  liegen  einige,  aber  weniger  bemerkenswerte 
Arbeiten  von  Pohlschroeder  (140),  Tooth  (170)  und  White  (180)  vor, 
während  Meslay  und  Jolly  (118)  über  einige  Fälle  dysenterischer  Darm- 
geschwüre bei  Masernkrankheiten  von  Kindern  berichten. 

Eine  phlegmonöse  Entzündung  des  Darmkanals  hat  Askanazy  (8)  bei 
einem  51jährigen  Manne  beobachtet,  welcher  kurze  Zeit  nach  einem  Unfälle 
erkrankte  und  plötzlich  verstarb.  Die  Obduktion  ergab  eine  ungewöhnüche 
Auftreibung  und  intensive  Rötung  des  Jejunum,  unter  dessen  getrübter  und 
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eitrig  belegter  Serosa  mehrfach  kleine  gelbliche  Inseln  und  Flecken  hindurch- 
schimmerten; nach  Eröffnung  des  Darmes  zeigte  die  Schleimhaut  an  diesen 
Stellen  eine  gleichmässig  eitergelbe  Farbe  und  reichliche  Ekchymosierung  an 
der  Oberfläche;  die  Falten  waren  auf  der  Höhe  mit  bräunlichen  Schorfen 
und  zahlreichen  siebförmig  durchbrochenen  Defekten  besetzt,  aus  denen  zum 
Teil  schon  auf  leichten  Druck  kleine  Eitertröpfchen  hervorquollen;  dabei  war 
die  ganze  Wandung  verdickt,  gequollen  und  die  Submukosa  in  eine  breite, 
eitrig  infiltrierte  Gewebsmasse  verwandelt. 

Dem  makroskopischen  Verhalten  entsprach  bei  der  histologischen  Unter- 
suchung eine  ausgedehnte  eitrige  Einschmelzung  der  Submukosa  mid  eine 
reichliche  Durchsetzung  derselben  mit  Staphylokokken;  in  der  gleichen  Weise 
war  auch  die  Mukosa  vielfach  unter  Verdeckung  des  Grundgewebes  sowie 
die  Muscularis  im  Bereiche  der  grösseren  Bindegewebssepten  von  polynu- 
kleären  Leukocyten  durchsetzt;  daneben  waren  an  einigen  Stellen  auch  reich- 
liche Mastzellen  und  gelegentüch  auch  Fibrinnetze  zwischen  den  Leukocyten- 
ansammlungen  vorhanden. 

Da  sich  die  ganze  Affektion  unmittelbar  an  ein  Trauma  angeschlossen 
hatte,  so  hält  Askanazy  die  Vermutung,  dass  die  Phlegmone  durch  eine 
pyogene  Infektion  traumatischer  Schleimhautrisse  im  Jejunum  entstanden, 
für  berechtigt. 

Im  Anschluss  hieran  möchte  ich  noch  zwei  kleinere  Mitteilungen  von 
Hirch  (76)  und  Libmann  (107)  über  die  durch  Streptokokken  bedingte 
Form  der  Enteritis  registrieren. 

Die  beiden  genannten  Autoren  unterzogen  bei  einer  Reihe  kindlicher 
Individuen,  welche  mit  Erbrechen  und  profusen  Diarrhoen  erkrankt  waren, 
die  dünnflüssigen  Entleerungen  einer  näheren  Untersuchung  und  fanden  in 
den  Exkrementen  grosse,  zum  Teil  üppige  Mengen  einer  kulturell  besonders 
charakterisierten  Art  von  Streptokokken. 

In  den  zur  Obduktion  gelangten  Fällen  bestanden  die  meist  nur  in 
geringfügiger  Weise  markierten  entzündUchen  Veränderungen  von  Seite  des 
Digestiousapparates  in  Schwellung  und  Verschleimung  des  Drüsenepithels, 
in  inkonstanten  Vergrösserungen  der  Lymphfollikel  und  Infiltration  der  Schleim- 
haut und  Submukosa.  Tinktoriell  konnten  die  Streptokokkenketten  in  der 
Wandung  des  Darmkanals  bis  zur  Muscularis  nachgewiesen  werden,  doch 
waren  sie  meistens  spärlich  und  nur  einmal  auch  reichUcher  in  den  Lymph- 
gefässverzweigungen  der  Subserosa  vorhanden. 

Bevor  ich  zu  einem  weiteren  Abschnitt  übergehe,  möchte  ich  noch  das 
Kapitel  über  die  Duodenalgeschwüre  mit  kurzen  Worten  berühren;  dieselben 
kommen  bekanntlich  am  häufigsten  an  der  hinteren  Wand  des  oberen  Duo- 
denalabschnittes  vor  und  entstehen  hier  zum  Teil,  wie  die  gleichartigen  Ge- 
schwüre des  Magens,  unter  der  verdauenden  Wirkung  des  Magensaftes; 
werden  Gefässäste  arrodiert,  so  können  auch  von  den  Geschwüren  des  Duo- 
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denum  heftige  Blutungen  ausgehen,  wofür  neuerdings  Maret  (113)  sowie 
Pill  et  und  Deny  (139)  einige  lehrreiche  Beispiele  gebracht  haben. 

Bezüglich  der  bei  Verbrennungen  vorkommenden  Duodenalgeschwüre 
hat  Sheildel  (158)  die  Ansicht  ausgesprochen,  dass  dieselben  aus  septischen 
lufarkten  hervorgingen  und  statistisch  nachgewiesenermassen  mit  der  ver- 
besserten  antiseptischen  Behandlimg  der  Brandwunden  immer  seltener  zur 
Beobachtung  gelangten. 

Letztere  Thatsache  kann  auch  nach  den  in  der  deutschen  litteratur 
vorhandenen  kurzen  Notizen  als  richtig  bestätigt  werden. 

EndUch  hat  noch  Alvazzi-Delfrate  (5)  bei  Bleivergiftung  Geschwüre 
im  Duodenum  gefunden  imd  die  Entstehung  derselben  auf  die  toxische 
Wirkung  des  zum  Teil  durch  die  Galle,  zum  Teil  durch  die  Magen-  und 
Darmschleimhaut  ausgeschiedenen  Bleis  bezogen;  ich  bemerke  bei  dieser 
Gelegenheit,  dass  Mai  er  u.  a.  schon  in  früherer  Zeitperiode  auch  im  Magen 
unter  denselben  Verhältnissen  Geschwüre  beobachtet  imd  dieselben  auf  die 
im  Gefolge  der  chronischen  Bleivergiftung  auftretenden  Gefässalterationen 
zurückgeführt  haben. 

Unter  den  weiteren  Geschwürsprozessen  des  Darmkanals  ist  zunächst 
der  Typhus  mit  einigen  neueren  Untersuchungen  vertreten.  Wenn  wir  von 
den  Mitteilungen  von  Abbe  (1),  Frisch  (46),  Banti(15),  ChiariundKrauss(26) 
absehen,  welche  über  Perforationen  von  Typhusgeschwüren  und  Punkte  mehr 
allgemeiner  Natur  berichten,  so  erscheinen  nur  die  Arbeiten  von  Weber  (175) 
und  Schreiner  (152)  von  grösserem  pathologisch-histologischen  Interesse. 

Ersterer  unterzog  die  seinerzeit  unter  Marchands  Leitung  von  Hoff- 
mann ausgeführten  Untersuchungen  über  das  Vorkommen  fibrinöser  Beläge 
auf  typhös  geschwellten  Plaques  einer  Nachprüfung  und  benutzte  zu  diesem 
Zwecke  das  Material  eines  Typhus  am  Ende  der  ersten  Krankheitswoche. 

Die  Plaques  waren  besonders  im  unteren  Ileum  vielfach  von  schmutzig 
graugelben  und  festsitzenden  Belägen  überzogen,  die  in  fleckweiser  und  un- 
regelmässig netzförmiger  Anordnung  am  Rande  oder  in  der  Mitte  derselben 
lokalisiert  waren.  Mikroskopisch  fand  sich  an  der  Oberfläche  der  Plaques 
ein  dichter  Bakterienrasen  und  unterhalb  desselben  ein  zartes  Fibrinnetz, 
welches  gegen  die  Tiefe  zu  an  Mächtigkeit  zunahm  und  unter  Bildung  innig 
verfilzter  Stränge  die  Lymphspalten  der  Submukosa  durchzog. 

Auf  Grund  dieses  Befundes  bestätigt  Weber  die  Angaben  von  Hoff- 
mann und  erweitert  dieselben  nur  durch  die  Feststellung  der  Thatsache, 
dass  sich  beim  Typhus  die  Fibrinausscheidung  auch  in  den  tieferen  Schichten 
der  Darmwand  in  grösserem  Massstabe  vollzieht. 

In  dem  zweiten  Abschnitt  seiner  Arbeit  wendet  sich  Weber  der  schon 
so  vielfach  diskutierten  Frage  über  die  Herkunft  der  spezifischen  Typhus- 
zellen zu  und  konstatiert  für  die  grossen,  protoplasmareichen  Zellen,  welche 
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den  wichtigsten  Bestandteil  der  geschwellten  Teile  ausmachen,  die  Abstammung 
von  den  Endothelien  der  Lymphgefässe. 

Der  Beobachtung  von  Schreiner  liegt  ein  Fall  von  Ileotyphus  zu  Grunde, 
bei  welchem  die  Geschwüre  wegen  ihres  ungewöhnlichen  Aussehens  anfäng- 
lich den  Verdacht  auf  tuberkulöse  Ulcerationen  nahelegten. 

Die  makroskopischen  Verhältnisse  lagen  derartig,  dass  sich  im  Jejunum 
Schwellungen  der  Pey ersehen  Plaques  und  schorfbedeckte  Ulcera  vorfanden, 
während  im  unteren  Heum  und  angrenzenden  Cöcum  quergestellte,  krater- 
förmige  und  zackig  ausgenagte  Geschwüre  vorhanden  waren,  deren  eines 
überdies  an  seiner  Serosafläche  kleine,  weissliche,  tuberkelähnliche  Knötchen 
erkennen  liess;  gleichzeitig  waren  im  Kolon  die  Follikel  bis  zu  Erbsengrösse 
geschwollen  imd  die  Mesenterialdrüsen  unter  Vergrösserung  bis  zu  Wallnuss- 
grösse  von  succulenter,  markiger  Beschaffenheit. 

Die  histologische  Untersuchung  des  Falles,  bei  welcher  auch  auf  die 
Möglichkeit  einer  Mischinfektion  mit  Tuberkulose  Rücksicht  genommen  wurde, 
stellte  die  rein  typhöse  Natiur  der  Ulcerationen  fest,  und  ergab  bezüglich 
der  tuberkelartigen  Konfigurationen  der  Serosa  eine  Übereinstimmung  mit 
denjenigen  Knötchen,  welche  Hoff  mann  bereits  früher  am  Rande  typhöser 
Geschwüre  beobachtet  und  auf  eine  Wucherung  der  Lymphgefässendothelieu 
bezogen  hatte. 

Im  Anschluss  hieran  möchte  ich  mit  einigen  Worten  noch  eine  Arbeit 
berühren,  die  sich  mit  den  Veränderungen  des  Darmkanals  bei  pemiciöser 
Anämie  befasst;  in  dieser  Beziehung  hat  nämlich  Ewald  (36)  neuerdings 
die  Angabe  gemacht,  dass  er  einmal  bei  dieser  Erkrankung  eine  hochgradige 
Atrophie  des  Magen-  und  Darmkanals  beobachtet  habe,  wobei  besonders  die 
Schlingen  des  Dünndarms  in  seidenpapierartiger  Weise  verdünnt  erschienen ; 
mikroskopisch  waren  nur  noch  minimale  Reste  von  Drüsensubstanz  vorhanden 
und  die  Kerne  nicht  deutlich  gegenüber  dem  Protoplasma  der  Zellen  zu 
differenzieren.  Inwieweit  aber  diese  Veränderung  als  Ursache  oder  Folge 
der  Bluterkrankung  zu  deuten  sei,  lässt  Ewald  vorläufig  dahingestellt. 

Das  Kapitel  über  die  Tuberkulose  des  Darms  ist  in  neuerer  Zeit  nur 
durch  wenige,  aber  pathologisch-anatomisch  um  so  wertvollere  Beiträge  bereichert 
worden;  hierher  gehören  in  erster  Linie  die  interessanten  Mitteilungen  von 
Hofmeister  (78),  Fränkel  (42)  und  Geissler  (51)  über  abgeheilte  und 
narbig  stenosierende  tuberkulöse  Ulcerationen  des  Darmtraktus,  Mitteilungen, 
die  bei  dem  immerhin  nicht  allzuhäufigen  Vorkommen  solcher  Befunde  eine 
etwas  detailliertere  Besprechung  erfahren  mögen. 

Der  Beobachtung  von  Hofmeister  hegt  der  Sektionsbefund  eines 
32jährigen  Mannes  zu  Grunde,  der  an  vorgeschrittener  Tuberkulose  der 
Lungen  verstarb.  Der  Dünndarm  zeigte  über  eine  zwei  Meter  lange  Strecke 
zehn  cirkuläre  Eiu schnürungen,  denen  an  der  Schleimhautseite  3—10  mm 
lange  Strikturen   mit  gereinigten    und    grösstenteils  vernarbten  Geschwüren 
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entsprachen;  in  ähnlicher  Weise  war  das  Cöcum  bis  auf  Bleistiftdicke  ver- 
engt und  fanden  sich  in  der  Nähe  einer  weiteren,  im  Bereich  des  Cöcum 
gelegenen  Striktur  noch  mehrere  kleinere,  ziemlich  tief  greifende  Geschwüre 
verstreut;  da  die  oberhalb  der  stenosierten  Stellen  gelegenen  Darmpartien 
jedesmal  erweitert  und  überdies  in  ihrer  Muskulatur  hypertrophisch,  die  jenseits 
derselben  befindlichen  Abschnitte  mehr  oder  weniger  kollabiert  waren,  so  bot 
der  Darm  das  Bild  eines  abwechselnd  erweiterten  und  verengten  Rohres  dar. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  an  den  Rändern  der  strikturie- 
renden  Geschwüre  riesenzellenhaltige  und  in  zentralen  Zerfall  begriffene 
Tuberkelknötchen,  während  eine  spezifisqbe  Färbung  auf  Bacillen  nicht  vor- 
genommen wurde. 

Zwei  ähnliche  Fälle  hat  Fränkel  mitgeteilt;  in  dem  ersten  derselben 
handelte  es  sich  um  einen  52jährigen  Mann,  bei  welchem  auch  durch  die 
Obduktion  keine  Tuberkulose  der  Limgen  nachgewiesen  werden  konnte;  da- 
hingegen fanden  sich  im  Jejunum  und  oberen  Ileum  zwölf  ringförmige  Ein- 
schnürungen mit  stärkerer  Verdickung  und  Pigmentierung  der  Serosa,  während 
am  eröffneten  Darme  an  diesen  Stellen  gradhnige,  gleichmässig  narbige 
Leisten  gegen  das  Lumen  hervorragten;  wie  in  dem  Falle  von  Hofmeister, 
so  waren  auch  hier  die  oberhalb  der  verengten  Stellen  befindUchen  Darm- 
abschnitte erweitert  und  in  ihrer  Muskulatur  hypertrophiert;  daneben  fanden 
sich  noch  an  einigen  Stellen  ganz  isoUerte,  graugelbliche  und  wenig  promi- 
nierende  Knötchen  sowie  kleine,  flache,  gereinigte  Substanz  Verluste  mit  ver- 
dickten Rändern,  in  deren  Umgebung  gleichfalls  vereinzelte,  von  einem 
schmalen  Injektionshof  umsäumte  Knötchen  ausgestreut  waren. 

Während  in  diesen  Knötchen  und  den  kleineren  gereinigten  Geschwüren 
histologisch  noch  typische  Tuberkelkonfigurationen  nachgewiesen  werden 
konnten,  hatte  sich  an  den  Stellen  der  strikturierenden  Narben  eine  völlige 
Ausheilung  der  Tuberkulose  vollzogen  und  ein  schleimhautartiges  Gewebe 
entwickelt,  welches  sich  nur  durch  den  verschwindenden  Gehalt  an  Lieber- 
kühnschen  Drüsen  und  Lymphfolhkeln  von  einer  normalen  Schleimhaut 
unterschied. 

In  der  zweiten  Beobachtung  von  Fränkel,  welche  eine  51jährige  Frau 
mit  vorgeschrittener  Lungenphthise  betraf,  fanden  sich  im  Ileum  acht  cirkulär 
verlaufende,  glatte  und  fiach  leistenförmig  gegen  das  Darmlumen  vorspringende, 
strikturierende  Narben,  von  denen  nur  die  am  weitesten  gegen  die  Ileocöcal- 
klappe  zu  gelegene  noch  einige  linsengrosse  Geschwüre  mit  ausgefressenen 
Rändern  und  unebenem  Grunde  erkennen  liess. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  an  den  Stellen  letztgenannter 
Art  eine  völlige  Zerstörung  der  Darmwand  bis  in  die  Tiefe  der  cirkulären 
Muskelschicht,  während  an  den  erhaltenen  Teilen  neben  entzündlicher  Infil- 
tration nur  an  wenigen  Stellen  noch  riesenzellenhaltige  Tuberkelknötchen 
aufgefunden  werden  konnten.    Wie  in  dem  vorigen  Falle,  so  war  auch  hier 
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die  Zahl  der  Tuberkelbacillen  eine  äusserst  geringe  und  konnte  der  Nachweis 
derselben  oft  erst  nach  längerem  Suchen  erbracht  werden. 

Die  Beobachtung  von  Geisseier  betrifft  eine  31jährige  Frau,  bei  deren 
Sektion  je  eine  durch  Vemarbung  tuberkulöser  Ulcerationen  entstandene 
Stenose  im  unteren  Ileum  nud  Colon  ascendens  vorgefunden  wurde;  die  ober- 
halb der  strikturierten  Stellen  gelegenen  Abschnitte  waren  in  ganz  enormer, 
magenartiger  Weise  diktiert,  hypertrophisch  und  stellenweise  von  Decubital- 
geschwüren  durchsetzt. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  hypertrophischen  Darmmuskulatur 
ergab  im  Gegensatz  zu  den  Angaben  von  Herczel,  Pohl  und  Monti  neben 
reiner  Hypertrophie  auch  eine  Hyperplasie  der  Muskelzellen,  indem  die  Schichten 
derselben  eine  deutliche  Vermehrung  erkennen  liessen. 

Weitere  Fälle  von  Stenosierung  des  Darmkanals  durch  vernarbte  tuber- 
kulöse Geschwüre  sind  durch  Sourdille  (160)  und  Lennander  (102)  in  der 
ausländischen  Litteratur  bekannt  gegeben  worden. 

Bemerkenswert  wäre  vielleicht  noch  eine  Beobachtung  von  Ott  (136) 
über  ein  perforiertes,  tuberkulöses  Darmgeschwür  im  Innern  einer  einge- 
klemmten Hernie. 

Bei  der  Sektion  des  kurz  nach  der  Bruchreposition  an  allgemeiner  Peri- 
tonitis verstorbenen  Mannes,  der  zugleich  eine  vorgeschrittene  Tuberkulose 
der  Lungen  besass,  fanden  sich  im  Skrotum  zwei  hämorrhagisch  verfärbte 
und  von  Knötchen  besetzte  Darmschlingen,  deren  eine  im  Bereiche  einer 
grösseren  tuberkulösen  Ulceration  perforiert  war. 

Da  anderweitige  Geschwürsbildungen  im  Darmkanal  vöIUg  fehlten,  so 
glaubte  Ott  die  isolierte  Anlage  dieser  Ulceration  im  Innern  der  Bruchsack- 
schiingen dadurch  erklären  zu  können,  dass  letztere  infolge  häufiger  mecha- 
nischer Insulte  und  wegen  der  schon  seit  längerer  Zeit  bestandenen  Ciilsu- 
lationsveränderungen  gewissermassen  einen  Locus  minoris  resistentiae  für  die 
Ansiedelung  des  tuberkulösen  Virus  abgegeben  hätten. 

Unter  den  übrigen  Arbeiten  registriere  ich  schliessUch  noch  die  Mit- 
teilung von  Branca  (20)  über  angebliche  Veränderungen  des  Nervenplexus 
in  der  Darmwand  bei  Tuberkulose  sowie  die  Beobachtungen  von  Zinn  (183), 
Danzer  (30)  und  Fries  (45)  über  primäre  Tuberkulose  des  Darmtraktus, 
ohne  dass  eine  detaillierte  Besprechung  dieser  Arbeiten  erforderlich  wäre. 

Bevor  ich  zu  den  neueren  PubUkationen  über  Darmsyphilis  übergehe, 
mögen  zunächst  einige  Worte  über  das  pathologisch-anatomische  Bild  dieser 
Erkrankung  im  allgemeinen  vorangeschickt  werden. 

Bekanntlich  gehört  sowohl  die  kongenitale  als  erworbene  Syphilis  des 
Darms  zu  den  grössten  Seltenheiten,  wenn  schon  die  erstere  im  Verhältnis 
etwas  häufiger  vorzukommen  scheint,  als  die  letztere. 

Die  syphiUtischen  Geschwüre  bei  der  kongenitalen  Lues  des  Darmkanals 
entstehen   bald   einzeln,    bald   mehrfach   durch   den   Zerfall   kleinerer    oder 
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grösserer,  in  der  Submukosa  gelegener  Gummata  und  finden  sich  am  häu- 
figsten in  den  oberen  Abschnitten  des  Jejunum ;  hierzu  gesellen  sich  im  Darm 
noch  katarrhalische  Veränderungen,  wie  sie  sich  auch  bei  anderweitigen 
intestinalen  Geschwürsprozessen  in  so  häufiger  Begleiterscheinung  vorfinden. 

Die  bei  acquirierter  Sjrphiüs  vorkommenden  ülcerationen,  welche  sich 
durch  die  auffallend  derbe  Infiltration  der  weisshchen  Ränder  und  den 
speckigen  Belag  ihres  Grundes  auszeichnen,  kommen  in  der  Mehrzahl  gleich- 
falls im  Verlaufe  des  Dünndarms  vor,  während  sie  im  Dickdarm,  vom  Rektum 
vorläufig  abgesehen,  wieder  seltener  angetroffen  werden. 

Soweit  sich  aus  den  bisherigen  Publikationen  entnehmen  lässt,  bilden 
sich  in  den  frühesten  Stadien  und  gewöhnlich  unabhängig  vom  Lymphsystem 
plattenförmige,  gelbUch  durchschimmernde.  Infiltrate  in  der  Submukosa,  die 
aus  jungem  Granulationsgewebe  und  zahlreichen,  besonders  perivaskulär 
gruppierten  Leukocytenhaufen  bestehen;  mit  der  zunehmenden  Verfettung 
der  neugebildeten  Gewebselemente  erweichen  alsdann  die  Herde  und  es  ent- 
stehen Substanzverluste,  welche  bis  in  die  Tiefe  der  Submukosa,  seltener  bis 
auf  die  Muscularis  herabreichen.  Schreitet  der  Zerfall  nicht  weiter,  so  ent- 
steht unter  Umwandlung  des  Granulationsgewebes  in  Bindegewebe  eine  strahhge 
Narbe,  über  welcher  die  Serosa  gewöhnlich  etwas  verdickt  erscheint. 

Über  den  Charakter  der  manchmal  in  mehr  diffuser  Weise  vorkommenden 
Zellinfiltrationen  in  syphiUtischen  Därmen  gehen  die  Ansichten  noch  aus- 
einander, indem  diese  Veränderimgen  von  den  einen  als  chronisch-entzündliche, 
von  den  anderen  als  spezifische  Prozesse  angesprochen  werden. 

Nach  dieser  kurzen  Skizzierung  unserer  Kenntnisse  über  die  syphiliti- 
schen Affektionen  des  Darmtraktus  wende  ich  mich  zu  den  neueren  Mit- 
teilungen, wie  sie  von  Kleinschmidt  (90)  und  Riedel  (146)  gebracht 
worden  sind. 

Der  erste  der  beiden  genannten  Autoren  hat  zwei  Fälle  von  kongenitaler 
Syphilis  des  Darmes  beobachtet;  bei  dem  einen  derselben  erwies  sich  der 
Darmkanal  von  ungleichmässiger  Resistenz  und  war  an  den  derber  an- 
zufühlenden Abschnitten  gleichzeitig  von  getrübter  grauer  Farbe.  Nahe  der 
Ueoeöcalklappe  fand  sich  eine  graubraime  geschwulstartige  Verdickung, 
welche  in  ihrem  Centrum  von  einer  gelblichen,  wulstig  umrandeten  Vertiefung 
durchsetzt  war.  Dem  Verhalten  dieser  Stelle  entsprach  mikroskopisch  eine 
Verdickung  der  Submukosa  und  eine  lebhafte  Wucherung  von  spindelförmigen 
Bindegewebszellen,  die  sich  zum  Teil  in  konzentrischer  Schichtung  um  die 
grösseren  Arterien  gruppierten  und  ihre  Lumina  komprimierten. 

In  dem  zweiten  Falle  zeigte  der  Darmtraktus  im  Bereiche  des  unteren 
Jejunum  und  oberen  Ileum  an  ca.  15  Stellen  derbe,  beetartig  abgesetzte  und 
zehnpfennigstückgrosse,  ovale  Verdickungen,  welche  sich  gewöhnlich  ent- 
sprechend den  Pey ersehen  Plaques  an  der  dem  Mesenterialansatz  gegenüber 
gelegenen  Seite  lokahsierten,   häufig  aber  auch  unabhängig  von  diesen  an 
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anderen  Stellen  der  Innenfläche  verteilt  waren;  dabei  verliefen  die  Protuberanzen 
meist  in  querer  Richtung  zur  Längsachse  des  Darmes,  waren  von  Schleim- 
haut überzogen  imd  kaum  merklich  intensiver  gefärbt,  als  die  übrigen  Ab- 
schnitte des  Darmtraktus. 

Im  mikroskopischen  Präparate  zeigten  solche  Stellen  eine  erhebUche 
Verdickung  nebst  geringer  Leukocyteninfiltration  der  Submukosa,  während  die 
übrigen  Schichten  der  Darmwand  vollkommen  unverändert  waren. 

Einen  minder  beweisenden  Eindruck  erwecken  die  in  der  Arbeit  von 
Riedel  (146)  mitgeteilten  Fälle  von  syphilitischen  Ulcerationen  des  Darm- 
kanals; es  gilt  dieses  zunächst  für  die  erste  und  dritte  der  Riede  Ischen  Be- 
obachtungen, bei  denen  es  sich  um  ältere  Frauen  mit  mehrfachen,  teils 
ringförmigen  oder  flächenhaften,  teils  narbigen  oder  stenosierenden  Ulcera- 
tionen des  Dünndarms  handelte;  bei  dem  Fehlen  jederweder  spezifisch  histo* 
logischer  Veränderungen  möchte  ich  diese  beiden  Fälle  zum  mindesten  für 
zweifelhaft  erachten. 

In  seiner  zweiten  Beobachtung  beschreibt  Riedel  bei  einem  69jährigen 
Phthisiker,  der  in  seiner  Jugend  eine  Lues  acquiriert  hatte,  mehrfache  Strik- 
turen  am  Pylorus,  im  unteren  Ileum,  dem  Querkolon  und  der  Flexura  Uenali» 
coli;  die  histologische  Untersuchung  dieser  Stellen  ergab  eine  Verdrängung 
und  partielle  Verödung  der  Muskulatur  durch  kleinzelliges  Granulations- 
gewebe, während  zwischen  den  beiden  Muskelschichten  zalilreiche  plumpe- 
und  grob  gekörnte  Zellen  mit  grossen  Kernen  in  weiten  Abständen  voö 
einander  eingelagert  waren.  Da  der  betreffende  Patient  erwähntermassen 
eine  Lungenphthise  besass,  so  erscheint  mir  die  syphilitische  Natur  auch 
dieser  Darmstrikturen  nicht  so  ohne  weiteres  eiuwandsfrei  erwiesen. 

Der  vierte  Fall  der  Riedeischen  Beobachtungsreihe,  welcher  überdies 
nicht  zur  Sektion  gelangte,  hat  pathologisch-anatomisch  kein  weiteres  Interesse. 

In  etwas  grösserer  Häufigkeit  sollen  die  im  Mastdarm  vorkommenden 
Ulcerationen  auf  syphilitischer  Basis  entstehen,  wenn  auch  die  Ansichten 
hierüber  noch  vielfach  weit  auseinander  gehen. 

Die  Ursache  hierfür  beruht  vor  allem  in  dem  Umstand,  dass  die  Ge- 
schwürsbildungen gewöhnlich  erst  in  den  späteren  Stadien  ihrer  Entwickelung 
zur  Untersuchung  gelangen,  also  zu  einer  Zeit,  wo  die  Beschaffenheit  der 
ursprüngUchen  Ulcerationen  bereits  so  weit  verändert  ist,  dass  eine  Unter- 
scheidung zwischen  spezifischen  und  nicht  spezifischen  Gewebsalterationen 
selbst  auf  histologischem  Wege  oft  kaum  mehr  möglich  erscheint. 

Hierzu  kommt  als  weiteres  Moment  das  auffallend  prävalierende  Vor- 
kommen dieser  Mastdarmulcerationen  bei  weiblichen  Individuen  sowie  der 
Umstand,  dass  die  Affektion  des  Rektums  in  der  überwiegenden  Mehrzahl 
der  Fälle  die  einzige  Lokalisation  der  Syphilis  im  Körper  darstellt. 

Diese  Momente  wm-den  von  der  gegnerischen  Seite  zu  Gunsten  der 
Anschauimg  ausgebeutet,  dass  die  Geschwürsprozesse  des  Rektums  weniger  auf 
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syphilitischer  Grundlage,  als  auf  traumatischem  Wege,  durch  die  Quetschungen 
des  Mastdarms  während  des  Geburtsaktes,  infolge  von  koprostatischen  Decubitus 
oder  dergl.  entstehen. 

Auch  in  der  neueren  Zeitperiode  treten  uns  diese  Meinungsverschieden- 
heiten wiederum  in  der  mannigfaltigsten  Weise  entgegen  und  verhältnis- 
mässig gering  ist  die  Zahl  derjenigen  Arbeiten,  die  sich  auf  wirklich  positive 
histologische  Untersuchungsbefunde  begründen. 

Unter  diesen  verdient  zunächst  die  Mitteilimg  von  Schuchardt  (153) 
berücksichtigt  zu  werden,  da  die  von  ihm  beobachteten  Fälle  überdies  die 
Frühstadien  der  sjrphilitischen  Mastdarmverschwärung  repräsentieren. 

In  dem  ersten  derselben  handelte  es  sich  um  ein  24jähriges  weibUches 
Individuum,  bei  welchem  neben  den  Erscheinungen  einer  ziemlich  frischen 
Lues  breite  Kondylome  und  zahlreiche  kleine  weiche  Geschwürsbildungen  an 
den  GenitaUen  vorgefunden  wurden;  daneben  liess  die  Schleimhaut  des  Rektum, 
von  welcher  zum  Teil,  wie  in  den  übrigen  Fällen  kleinere  Stücke  operativ 
entfernt  wurden,  eine  Reihe  rosettenförmiger  und  gezackter  sowie  ziemUch 
scharf  umränderter  und  bis  auf  die  Submukosa  gehender  Geschwüre  erkennen, 
in  deren  Umgebung  die  vielfach  etwas  gewulstete  Schleimhaut  ein  dunkel- 
blaurotes kömiges  Aussehen  darbot. 

In  ähnlicher  Weise  lagen  die  Verhältnisse  bei  dem  zweiten  Falle,  welcher 
ein  28  jähriges  notorisch  syphilitisches  weibliches  Individuum  betraf ;  im  Mast- 
darm desselben  fand  sich  kurz  oberhalb  des  Sphincters  ein  nicht  ganz  ring- 
förmiges Geschwür,  welches  von  einer  kontinuierlichen  rosenkranzförmigen 
Kette  dunkelblauroter  bis  schwärzüchroter  Knoten  umgeben  war;  dieselben 
variierten  zwischen  Stecknadelkopf-  und  Erbsengrösse,  ragten  halbkugelig 
oder  polypös  in  die  Höhle  des  Rektums  hinein  und  besassen  bei  etwas  derberer 
Konsistenz  eine  sammetartige  Beschaffenheit  der  Oberfläche. 

Ein  analoges  Bild  ergab  auch  die  dritte  Beobachtung  insofern,  als  auch 
hier  am  Rande  einer  flachen  Ulceration  die  kleinen  lividen  Knötchen  vor- 
handen waren,  welche  sich  mikroskopisch  aus  stark  vaskularisierten  Leuko- 
cyteninfiltraten  zusammensetzten. 

Da  die  histologische  Untersuchung  überdies  in  sämtiichen  Fällen  den 
Befund  miliarer  Gummata  konstatierte,  die  als  scharf  umgrenzte  Anhäufungen 
kleiner,  gleichmässiger  Rundzellen  die  Schichten  der  Darmwandung  in  un- 
regelmässiger Weise  durchsetzten,  so  dürften  dem  spezifischen  Charakter  der 
von  Schuchardt  beschriebenen  Ulcerationen  nur  wenig  Bedenken  entgegen- 
stehen. 

Diese  Angaben  hinsichtlich  des  makroskopischen  und  mikroskopischen 
Verhaltens  der  syphilitischen  Mastdarmverschwärungen  sind  späterhin  von 
Krause  (94)  bestätigt  worden. 

Unter  den  weiteren  Mitteilungen,  die  sich  mit  der  vorliegenden  Frage 
beschäftigt  haben,  wäre  die  Arbeit  von  Fränkel  (43)  über  strikturierende 
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Mastdarmgeschwüre  zunenuen;  nachihm  beginnen  diesjrphilitischenUIcerationen 
des  Rektums  in  der  AmpuUa  desselben  und  lassen  anfänglich  die  oberhalb 
des  Anus  gelegenen  Schleimhautbezirke  frei;  späterhin  können  die  Ulcerationen 
auch  weiter  um  sich  greifen,  bis  sich  schliesslich  die  gesamte  Rektalschleim* 
haut  von  der  Flexura  sigmoidea  herunter  bis  zur  Analöffnung  in  eine  grosse 
Geschwürsfläche  verwandelt. 

Im  Beginn  der  Erkrankung  wird  aber  das  Verhalten  der  Geschwüre 
als  ganz  charakteristisch  von  Fränkel  in  der  Weise  geschildert,  dass  ein 
breiter,  ziemlich  scharf  umgrenzter  Geschwürsgürtel  cirkulär  das  Mastdarm- 
rohr umzieht;  im  Bereiche  dieser  Stelle  erscheint  die  Schleimhaut  wie  ab- 
rasiert, während  der  glatte  Geschwürsgrund  gewöhnlich  von  der  schiefrig 
pigmentierten,  mehrfach  verdickten  und  von  sehnig  glänzenden  Bindegewebs- 
zügen  durchsetzten  Muscularis  gebildet  wird.  Jenseits  der  Ulceration  sollen 
sich  nur  selten  noch  kleinere  Substanzverluste  von  ähnUchem  Gepräge  finden, 
während  solche  im  übrigen  Darmrohre  nur  ausnahmsweise  vorhanden  zu  sein 
pflegen. 

Mit  diesen  Veränderungen  kombinieren  sich  nach  Fränkel  in  einer 
grossen  Zahl  von  Fällen  ein-  oder  mehrfache  Perforationen  der  Geschwürs- 
fläche in  das  periproktale  Bindegewebe,  so  dass  sich  tiefgreifende  Fistelgänge, 
phlegmonöse  Entzündungen  in  der  Nachbarschaft  und  Senkungsabscesse  bilden, 
die  ihrerseits  wiederum  in  die  tieferen  Teile  des  Rektums  zum  Durchbruch 
gelangen  können.  Erfolgt  eine  Ausheilung  des  Prozesses,  so  erscheint  das 
Darmrohr  starr  und  rigide  von  den  Schwarten  ummauert. 

Über  die  histologische  Seite  dieser  Veränderungen  geht  Fränkel  leider 
mit  recht  wenigen  Worten  hinweg,  während  er  andererseits  den  bei  den 
Obduktionen  erhobenen  Befunden  sonstiger  Körperlues  eine  Bedeutimg  zu- 
misst,  wie  sie  für  die  Atheromatose  der  Aorta,  die  Narbenbildungen  in  der 
Niere  etc.  in  diesem  Umfang  jedenfalls  nicht  ganz  berechtigt  sein  dürfte. 

Im  übrigen  betrafen  auch  die  sämtlichen  neun  von  Fränkel  beobach- 
teten Fälle  ausschliesslich  weibliche  Individuen,  eine  Erscheinimg,  die  Fränkel 
in  einer  gewissen  vermittelnden  Stellung  durch  die  Annahme  zu  erklären 
versucht,  dass  die  beim  weiblichen  Geschlecht  in  so  grosser  Häufigkeit  vor- 
kommenden koprostatischen  Nekrosen  der  Mastdarmschleimhaut  einen  geeig- 
neten Angriffspunkt  für  das  syphilitische  Virus  abgeben*  und  das  Haften 
desselben  erleichtem. 

Die  kleineren  kasuistischen  Mitteilungen,  wie  sie  von  Fischer  (39), 
Aderholdt  (2)  und  Strey  (166)  gebracht  worden  sind,  haben  die  Frage 
über  die  Spezifität  der  Mastdarmulcerationen  nur  wenig  gefördert  und  sind 
auch  sonst  von  keinem  weiteren  Interesse. 

Demgegenüber  muss  der  neuesten  und  in  histologischer  Beziehung 
ausserordentlich  exakt  durchgeführten  Arbeit  von  Ried  er  (147)  eine  grössere 
Bedeutung  zuerkannt  werden. 
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Derselbe  untersuchte  zunächst  einen  Fall  von  Mastdarmverschwärung, 
welcher  sich  in  den  Anfängen  seiner  Entwickelung  befand  und  mikroskopisch 
neben  einer  chronisch  entzündlichen  Infiltration  der  sämtlichen  Darmwand- 
schichten eine  Durchsetzung  derselben  von  Gummaknötchen  erkennen  liess. 

Die  Verteilung  und  Ausbreitung  des  aus  runden,  epitheloiden  und  Riesen- 
zellen bestehenden  Granulationsgewebes  war  an  den  einzelnen  Stellen  ver- 
schieden, doch  liessen  sich  tiberall  die  nahen  Beziehungen  desselben  zu  dem 
Verlaufe  der  G^fässe  konstatieren;  diese  waren,  soweit  es  sich  um  arterielle 
Bahnen  handelte,  im  wesentlichen  intakt,  während  die  Venen  selbst  an  den 
am  mindesten  affizierten  Stellen  die  hochgradigsten  Veränderungen  erkennen 
liessen.  Vielfach  waren  von  ihnen  nur  noch  einzelne,  in  ihrer  kreisförmigen 
Anordnung  unterbrochene  elastische  Fasern  vorhanden,  während  die  übrigen 
Wandbestandteile  in  dem  neugebildeten  Gewebe  aufgegangen  und  die  Venen- 
lumina vollkommen  verschlossen  waren. 

Die  Gummata,  welche  in  einem  nicht  nachweisbaren  Abhängigkeits- 
verhältnis zu  den  Gefässen  standen,  setzten  sich  aus  einer  peripheren  Zone 
lymphoider  Zellen  zusammen,  besassen  ein  aus  epitheloiden,  vielkemigen  und 
Riesenzellen  gebildetes,  unverkästes  Centrum  und  waren  im  Gegensatz  zu 
Tuberkeln  reichlich  vaskularisiert. 

Ähnlich  lagen  die  Verhältnisse  in  einem  zweiten  von  Rieder  beobach- 
teten Falle  von  ausgebildeter,  syphilitischer  Stenose  des  Rektums,  nur  dass 
hier  dem  Alter  der  Affektion  auch  das  histologische  Bild  entsprach;  statt 
jimgen  Granulationsgewebes  substituierte  ein  kemarmes  Bindegewebe  die 
Submukosa  sowie  die  beiden  Schichten  der  Muscularis,  während  die  Schleim- 
haut vollkommen  geschwürig  zerfallen  war;  daneben  waren  sowohl  in  der 
Wandung  des  Mastdarms  als  im  perirektalen  Gewebe  noch  frische  Gummata 
vorhanden  und  überall  die  Veränderungen  der  vorgeschrittenen  Venensklerose 
zu  konstatieren. 

Dieselben  Bilder  charakterisierten  auch  das  dritte  Stadium  der  perfekten 
Narbenbildung,  nur  waren  die  Gefässe  um  diese  Zeit  noch  spärlicher  und  die 
zum  grössten  Teil  aus  neugebildetem  elastischen  Gewebe  bestehenden  Schwielen 
in  weiterem  Umfang  durch  die  Darmwand  verteilt. 

Auf  Grund  dieser  Verhältnisse  hält  Rieder  die  Venen^rkrankung  bei 
intakten  Arterien  für  eine  integrierende  Veränderung  in  der  pathologischen 
Histologie  der  syphilitischen  Mastdarmverschwärungen,  ohne  derselben  jedoch 
auf  Grand  vergleichender  Kontrolluntersuchungen  eine  spezifische  Bedeutung 
zu  vindizieren. 

Neben  diesen  wohl  charakterisierten  Fällen  von  Mastdarmsyphilis  kommen 
nach  Riedcr  noch  gelegentlich  Geschwürsbildungen  im  Rektum  zur  Beobach- 
tung, welche  zwar  äusserlich  den  luetischen  ähnlich  sehen,  histologisch  da- 
gegen die  Eigenschaften   des  syphilitischen  Granulationsgewebes  vermissen 
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lassen;  diese  Fälle  sollen  auf  einer  anderen,  vorläufig  aber  noch  unbekannten 
ätiologischen  Grundlage  entstehen. 

In  dem  zweiten  Abschnitt  seiner  Arbeit  versucht  Ried  er  die  Prädispo- 
sition des  weiblichen  Geschlechtes  für  die  Mastdarmsyphilis  auf  anatomischem 
Wege  durch  die  Verschiedenartigkeit  der  venösen  Gefässverzweigungen  im 
kleinen  Becken  bei  beiden  Geschlechtern  zu  erklären;  diese  Untersuchungen 
bilden  zugleich  einen  wertvollen  Beitrag  zur  Frage  über  die  Verbreitungswege 
des  syphilitischen  Virus,  doch  muss  ich  mich  an  dieser  Stelle  mit  dem  Hin- 
weis auf  dieselben  begnügen. 

In  der  ausländischen  Litteratur  liegt  endlich  noch  eine  weitere,  diesen 
Gegenstand  betreffende  Arbeit  von  Hartmann  und  Toupet  (66)  vor;  die- 
selben teilen  auf  Grund  ihrer  an  12  Fällen  erhobenen  Beobachtungen  die 
geschwürigen  Veränderimgen  des  Rektums  in  drei  Kategorien,  von  denen  die 
erste  unter  der  Bezeichnung  der  Pachydermia  recti  der  von  Ried  er  auf- 
gestellten Gruppe  den  nicht  spezifischen  Ulcerationen  entsprechen  würde; 
zur  zweiten  Klasse  zählen  Hartmann  und  Toupet  die  durch  gummöse 
Infiltrate  charakterisierten  Geschwüre  des  Mastdarms,  während  die  dritte 
Kategorie  nach  ihnen  durch  diejenigen  Fälle  gebildet  wird,  bei  denen  sich 
zu  den  spezifischen  Veränderimgen  noch  sekundäre  entzündliche  Prozesse 
hinzugesellen. 

Im  Anschluss  hieran  hätte  ich  noch  mit  kurzen  Worten  diejenigen 
Arbeiten  zu  berühren,  die  sich  mit  den  gonorrhoeischen  Veränderungen 
des  Rektums  befassen;  wir  berühren  hiermit  ein  Kapitel,  welches  bisher 
erst  von  wenigen,  so  von  Neisser,  Frisch,  Neuberger  u.  a.  mit  zum 
Teil  widersprechenden  Resultaten  bearbeitet  worden  ist. 

Die  letzten  Mitteilungen  sind  von  Heydweiller  (74);  Baer  (12)  und 
Mermet  (117)  bekannt  gegeben  worden;  letzterer  unterscheidet  ein  akutes 
Stadium  mit  Rötung,  Schwellung  und  eitrig-schleimiger  Sekretion,  sowie  eine 
chronische  Form,  welche  entweder  zur  Sklerose  und  Strikturierung  des  Rektums 
oder  zur  Bildung  polypöser  Vegetationen  der  Mastdarmschleimhaut  führt. 

Eine  weitere  Arbeit  stammt  von  Wei  denf  el  d  (176),  derselbe  exstirpierte 
bei  einem  weiblichen  Individuum  mit  Gonorrhoe  des  Rektums  eine  Schleim- 
hautfalte an  der  hinteren  Wand  des  Mastdarms  und  untersuchte  dieselbe 
mikroskopisch ;  dabei  ergab  sich,  dass  die  Cylinderepithelien  vielfach  gelockert 
und  abgefallen  waren,  während  die  Drüsenkörper,  zwischen  denen  sich 
grössere  Rundzellenanhäufungen  hindurchschoben,  an  ihren  Mündungen  wie 
abgebrochen  erschienen ;  gleichzeitig  waren  die  Gef ässlumina  überall  prall  mit 
Blut  gefüllt  und  die  Schichten  der  Submukosa  von  massenhaften  Mastzellen 
durchsetzt;  an  anderen  Stellen  waren  auch  cirkumskripte  Zellinfitrate  mit 
reichhchen  Un naschen  Plasmazellen  vorhanden. 

Im  Gegensatz  zu  den  positiven  Befunden  von  Neuberger  und  Frisch 
konnten    aber   in  den  entzündlichen  Gewebspartien,  welche  noch  ein  wenig 
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bis  in  die  Muscularis  des  Rektums  herabreichten,  von  Weidenfeld  keine 
Gonokokken  nachgewiesen  werden. 

Die  histologischen  Bilder  der  Rektumgonorrhoe  sind  also  als  solche  im 
Grossen  und  Ganzen  wenig  charakteristisch  und  auf  der  anderen  Seite  so 
variabel,  dass  eine  scharfe  Abgrenzung  derselben  gegenüber  anderen  Ulcera- 
Honen  vor  der  Hand  noch  schwierig  erscheint. 

Ich  wende  mich  nunmehr  zu  den  Geschwülsten  des  Darmkanals  und 
bespreche  imter  denselben  zunächst  die  kongenitalen  und  zum  Teil  in  das 
Gebiet  der  Missbildungen  gehörigen  Tumoren,  deren  Kasuistik  in  neuerer  Zeit 
durch  Neumann  (132),  Ganz  (48),  Müller  (128)  und  namentlich  Nasse  (130) 
bereichert  worden  ist. 

Der  erstere  von  ihnen  beobachtete  bei  einer  45  jährigen  Frau  einen  nach 
vorn  und  rechts  vom  Mastdarm  im  paraproktalen  Gewebe  gelegenen  klein- 
apfelgrossen  Tumor  von  bimförmiger  Gestalt,  welcher  durch  einen  röhren- 
förmigen, bleistiftdicken  Strang  mit  der  Wand  des  Rektum  verbunden  und 
mit  einem  weichen  Kotballen  gefüllt  war. 

Mikroskopisch  zeigte  die  Wand  des  Tumors,  welche  äusserlich  graugelb, 
nach  einwärts  zu  mehr  mattrosa  gefärbt  war,  ein  genaues  Abbild  der  Haut 
und  bestand  aus  einer  deutlichen  Cutis,  einem  gut  entwickelten  Stratum 
papilläre  und  einem  derben,  wenig  gefässreichen  subkutanen  Gewebe. 

Eine  weitere  hierher  gehörige  Beobachtung  ist  von  Kuzmik  (98)  mit- 
geteilt worden;  es  handelte  sich  dieses  Mal  um  ein  17 jähriges  Mädchen,  bei 
welchem  in  der  Kreuzbeingegend  ein  kindsfaustgrosser  Tumor  konstatiert 
wurde,  der  aus  einer  Fistelöffnrmg  ein  übelriechendes,  dünnflüssiges  Sekret 
entleerte;  nach  Enukleation  der  Geschwulst  ergab  sich,  dass  die  mit  dem 
Darm  in  keinem  nachweisbaren  Zusammenhang  stehende  Cyste  einen  breiig 
kotigen  Inhalt  führte  und  eine  Wandung  besass,  welche  mikroskopisch  das 
charakteristische  Aussehen  der  Darmschleimhaut  erkennen  liess. 

Während  bei  dem  ersten  Falle  trotz  der  von  Neu  mann  angeführten 
Momente  die  Möglichkeit  eines  erst  sekundär  ins  Rektum  durchgebrochenen 
Dermoids  nicht  gänzlich  ausgeschlossen  ist,  wobei  dasselbe  seinen  Inhalt  mit 
dem  des  Darmes  vertauschte,  dürften  der  Deutung  des  von  Kuzmik  beob- 
achteten Tumors  als  abgeschnürte  Darmcyste  keinerlei  Bedenken  entgegenstehen. 
In  derselben  Weise  dürfte  auch  die  von  Ganz  bei  einem  neugeborenen 
Mädchen  gefundene  Geschwulst  entstanden  sein,  welche  aus  cystischen,  mit 
Flimmerepithelien  besetzten  Hohlräumen  bestand  imd  daneben  noch  Muskel- 
fasern sowie  erweiterte  Drüsenschläuche  enthielt. 

Die  ausführlichsten  histologischen  Details  über  die  angeborenen  cystischen 
Geschwülste  der  Sakralregion  hat  Nasse  (129)  in  einer  recht  lesenswerten 
Arbeit  gebracht;  wenn  ich  mir  auch  eine  vollständige  Schilderung  der  ein- 
zelnen Befunde  versagen  muss,  so  dürfte  eine  kurze  Charakterisierung  der- 
selben doch  wohl  nicht  ganz  umgangen  werden  können. 
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Die  erste  der  Nasseschen  Beobachtungen  betraf  ein  4  Wochen  altes 
Mädchen  mit  einem  kindskopfgrossen  cystischen  Tumor,  welcher  den  Anus 
nach  vom  und  rechts,  das  Steissbein  nach  hinten  zu  verdrängt  hatte. 

Rein  äusserlich  betrachtet  setzte  sich  die  Geschwulst  aus  einer  grossen, 
dünnwandigen  und  durchschimmernden  Cyste  zusammen,  an  welche  sich 
gegen  das,  kleine  Becken  zu  noch  mehrere  kleinere,  unter  einander  kommuni- 
zierende Geschwülste  anschlössen;  dieselben  enthielten  eine  klare,  seröse 
Flüssigkeit  und  waren  sämtlich  von  einem  flimmernden  Cylinderepithel  be- 
kleidet, welches  sich  an  einzelnen  Stellen  zu  zierlichen  Papillen  erhob. 

In  dem  zweiten  Falle  fand  sich  bei  einem  7  Wochen  alten  Knaben 
eine  ähnlich  im  kleinen  Becken  gelagerte  Geschwulst,  welche  zum  Teil  von 
lipomatösem  Charakter  ein  grösseres  Knochenstück,  Darmabschnitte  und 
mehrere  kleinere  Cysten  enthielt;  letztere  zeigten  hinsichtlich  ihrer  inneren 
Auskleidung  ein  verschiedenes  Verhalten  insofern,  als  ein  Teil  derselben  von 
einer  der  Mukosa  des  Dickdarms  gleichenden  Schleimhaut  bekleidet  war, 
während  andere  ein  mehrschichtiges  Flimmerepithel  trugen,  welches  sich  in 
kleinen  Papillen  erhob  und  tiefere,  sich  verästelnde  Ausbuchtungen  entsandte  ; 
in  einer  dritten  Reihe  von  Cysten  war  das  Epithel  einschichtig  und  enthielt 
auch  zahlreiche  Becherzellen  eingelagert;  daneben  waren  insbesondere  in  der 
Nähe  der  Darmabschnitte  auch  vielfach  acinöse  Drüsen  vorhanden,  welche 
sich  hinsichtlich  ihres  Baues  am  ehesten  mit  Schleimdrüsen  vergleichen  Hessen. 

In  dem  letzten  Falle  war  es  ein  13  jähriges  Mädchen,  welches  schon 
seit  der  Geburt  mit  einer  grösseren  Geschwulst  in  der  Nähe  der  Steissbein- 
spitze  behaftet  war;  der  exstirpierte  Tumor  erwies  sich  zum  Teil  als  echtes 
Dermoid,  in  welchem  Haare  und  Knochen  eingelagert  waren,  zum  Teü  von 
cystischer  Beschaffenheit;  mikroskopisch  enthielten  die  Cysten  einen  Besatz 
von  flimmernden  Cylinderepithelien  und  Becherzellen,  während  unterhalb  des 
Epithels  ein  teils  diffuses,  teils  follikulär  angeordnetes  lymphoides  Gewebe 
zu  erkennen  war. 

Seiner  zweiten  Arbeit  hat  Nasse  (130)  eine  Beobachtung  aus  der 
Gruppe  jener  seltenen  kongenitalen  Geschwulstbildungen  zu  Grunde  gelegt, 
die  gewöhnlich  mit  dem  Namen  der  Enterokystome  belegt  werden ;  es  handelte 
sich  in  diesem  Falle  um  einen  6  Tage  alten,  in  seinem  Ernährungszustand 
stark  heruntergekommenen  Knaben,  in  dessen  linker  Bauchhälfte  ein  hühnerei- 
grosser,  glatter  und  beweglich  im  Mesenterium  eingebetteter  Tumor  vor- 
gefunden wurde ;  die  Beziehungen  der  Geschwulst  zum  Darm  waren  derartig, 
dass  letzterer  im  abgeplatteten  Zustande  über  die  Geschwulst  hinwegzog  imd 
seitlich  von  derselben  blind  endigte,  während  der  untere,  stark  kollabierte 
und  gleichfalls  kuppeiförmig  verschlossene  Darmabschnitt  in  geringer  Ent- 
fernung von  dieser  Stelle  seinen  Anfang  nahm. 

Die  nähere  Besichtigung  des  Tumors  ergab  eine  einkammerige,  mit 
dünnflüssigem,  rotbraunem  Inhalt  gefüllte  und  teilweise  von  der  muskulösen 
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Darmwand  umkleidete  Cyste,   welche  an  ihrer  Innenfläche  bis  auf  einzelne 
freie  Strecken  von  einem  hohen,  einschichtigen  Cylinderepithel  mit  Becherzellen 
besetzt  war;  dasselbe  erhob  sich  vielfach  in  Form  von  Papillen  und  sandte 
schlauchförmige  Gänge  in  die  Tiefe,  welche,  von  kleinen  Variationen  abgesehen 
im  wesentUchen  den  Lieberkühnschen  Drüsen   des  Darmes  entsprachen 

Da  Narben,  peritonitische  Stränge  oder  sonstige  pathologische  Ver- 
änderungen fehlten,  welche  die  cystische  Darmabschnürung  erklären  Hessen 
so  glaubte  Nasse  dieselbe  in  Analogie  ähnlicher  Fälle  zu  dem  Ductus  om 
phalo-mesentericus  in  Beziehung  setzen  zu  dürfen. 

Eine  ähnliche  in  den  Blättern  des  Mesenteriums  zwischen  Processus 
vermiformis  und  Cöcum  gelagerte  und  mit  Cylinderepithel  ausgekleidete 
Geschwulst  wurde  von  Müller  (128)  beobachtet  und  von  diesem  als  ab- 
gesprengter Darmkeim  gedeutet. 

Im  Anschluss  hieran  wäre  noch  eine  Arbeit  von  Hueter  (81)  über 
eine  angeborene  Geschwulst  des  Darmkanals  zu  registrieren. 

Derselbe  beschreibt  bei  einem  10  Tage  p.  p.  verstorbenen  Kinde  einen 
in  der  Nähe  der  Bau  hinsehen  Klappe  gelegenen  und  submukös  verschieb- 
lichen, kirschkemgrossen  Tumor,  welcher  sich  mikroskopisch  als  Cystadenom 
erwies.  HinsichtUch  der  Entstehung  dieser  Geschwulst  giebt  Hueter  der 
Vermutung  Raum,  dass  sich  an  dieser  Stelle  innerhalb  des  intrauterinen 
Lebens  infolge  einer  Entwickelungsstörung  ein  gewisser  Überschuss  an 
Schleimhaut  gebildet  und  nach  erfolgter  Einstülpung  später  abgeschnürt  habe. 

Unter  den  erworbeneu  Geschwülsten  sind  sowohl  die  gutartigen  als 
malignen  Tumoren  des  Darmkanals  in  der  neueren  Litteratur  bearbeitet 
worden;  die  Zahl  der  erschienenen  Mitteilungen  ist  aber,  insbesondere  was 
die  Gruppe  der  bösartigen  Neoplasmen  anlangt,  eine  so  erheblich  grosse, 
dass  ungeachtet  einer  möglichst  kompletten  Aufzählung  der  Arbeiten  bei  den 
minder  wichtigen  und  rein  kasuistischen  Mitteilungen  eine  namentUche  An- 
führung genügen  muss. 

Eine  recht  interessante  und  ziemhch  umfangreiche  Litteratur  haben  zu- 
nächst die  Polypen  des  Darmkanals  gezeitigt;  während  dieselben  in  isolierten 
Exemplaren  sowohl  im  Dünn-  als  Dickdarm  gar  nicht  so  selten  angetroffen 
werden,  gehören  die  Fälle  von  multipler  Polypenbildung  schon  zu  den 
selteneren  Beobachtungen  am  Sektionstische.  Solche  sind  von  Port  (141), 
Collier  (27)  sowie  Kanthack  und  Fournivall  (84)  für  den  Dünndarm 
mitgeteilt  worden,  während  G ei ss  1er  (51),  Kemper  und  Cowing  (86)  sowie 
Schwab  (156)  vorwiegend  eine  Polyposis  des  Kolon  und  Rektum  beobachtet 
haben. 

Bemerkenswert  ist,  dass  es  sich  in  vielen  dieser  Fälle  um  jugendliche 
Individuen  und  gar  nicht  so  selten  um  Kinder  ein  und  derselben  Familie 
handelte,  so  dass  scheinbar  eine  gewisse  erbliche  Anlage  für  diese  Erkrankimg 
vorzuliegen  scheint. 
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Immerhin  verbinden  sich  mit  diesem  Leiden  in  der  Regel  keine  ernsteren 
klinischen  Erscheinungen,  wennschon  Gangitano  (47)  in  einem  allerdings 
nicht  ganz  einwandsfrei  erscheinenden  Falle  eine  tödliche  Blutung  ans  einem 
solchen  Poljrpen  beobachtet  haben  will. 

Dahingegen  sind  diese  Fälle,  abgesehen  von  ihrer  Eigenart  noch  von 
einem  besonderen  histologischen  Interesse  und  verdienen  eine  um  so  grössere 
Beachtung,  als  sich  die  Polyposis  intestinalis  gelegentlich  mit  Carcinombildung 
des  Darmtraktus  kombiniert. 

Bekanntlich  war  es  Haus  er,  welcher  auf  dieses  Zusammentreffen 
zuerst  die  Aufmerksamkeit  gerichtet  und  histologisch  durch  die  erhöhte  Dis- 
position der  Darmpolypen  zur  krebsigen  Entartung  begründete. 

Auch  in  neuerer  Zeit  hat  Hauser  (67)  wiederum  zu  dieser  Frage 
Stellung  genommen  und  einen  ausserordentlich  lehrreichen,  einschlägigen 
Fall  der  Öffentlichkeit  übergeben. 

Es  handelte^  sich  um  einen  33jährigen  Mann,  welcher  8  Tage  nach 
einer  wegen  Mastdarmcarcinom  vorgenommenen  Operation  an  Peritonitis  und 
Pneumonie  verstarb;  bei  der  Obduktion  ergaben  sich  hinsichtUch  des  Di- 
gestionsapparates folgende  Veränderungen :  An  der  Innenfläche  des  Rektums 
war  die  Schleimhaut  mit  zahlreichen,  bis  kirschkerngrossen,  gestielten  oder 
breitbasig  aufsitzenden  polypösen  Wucherungen  sowie  haselnussgrossen,  un- 
verschieblichen Geschwülsten  besetzt;  die  letzteren  bestanden  wiederum  aus 
emem  Konglomerate  dicht  gedrängter  Polypen  und  besassen  eine  facettierte 
Oberfläche. 

Auf  dem  Durchschnitt  erwies  sich  an  diesen  Stellen  sowohl  die  Schleim- 
haut als  die  übrige  Darmwand  verdickt,  weisslich  und  von  markigem  Aussehen, 
stellenweise  erschien  auch  die  Submukosa  wie  krebsig  infiltriert  und  fanden 
sich  in  der  Muscularis,  sowie  dem  periproktalen  Gewebe  kleinere  markige 
Einlagerungen  vor. 

In  derselben  Weise  war  das  Colon  descendens  von -warzigen  Polypen 
besetzt;  dieselben  waren  bis  auf  einige  in  der  Flexura  coli  sinistra  und  an 
der  Übergangsstelle  zur  Flexura  sigmoidea  gelegene  grössere  Exemplare 
meistenteils  klein  und  erschienen  als  warzenförmige,  flach  aufsitzende  Wuche- 
rungen oder  als  steife,  wie  markig  infiltrierte  Schleimhautfalten. 

Im  Dünndarm  war  die  Zahl  der  polypösen  Wucherungen  gering,  nur 
im  Duodenum  waren  sie  wieder  häufiger  und  fand  sich  hier  an  der  unteren 
Umbiegungsstelle  des  Darms  noch  eine  etwa  wallnussgrosse,  markige,  gestielte 
Geschwulst  mit  oberflächlicher  ülceration  und  pilzförmig  überhängenden 
Rändern. 

Kleinere,  ähnlich  beschaffene  Wucherungen  waren  endlich  auch  noch  in 
der  Pars  pylorica  des  Magens  vorhanden. 

Auf  Grund  der  histologischen  Untersuchungen  nimmt  Haus  er  bezüg- 
lich der  Entstehung  dieser  polypösen  Schleimhaut  Wucherungen  eine  primäre 
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Veränderung  der  Drüsenzellen  an,  indem  dieselben  unter  gleichzeitiger  Ver- 
mehrung der  chromatophilen  Substanzen  sich  vergrössern  und  die  Fähigkeit 
zur  Schleimproduktion  verlieren.  Hand  in  Hand  mit  dieser  Epithelentartung, 
welche  mit  Vorliebe  in  den  unteren  Drüsenabschnitten  zu  beginnen  pflegt, 
geht  eine  Neubildung  von  Zellen  einher,  sodass  sich  die  Drüsen  unter  Ver- 
längerung, Erweiterung  und  seitlicher  Sprossenbildung  in  komplizierte  ver- 
zweigte Drüsenkomplexe  verwandeln. 

Auf  diese  Weise  entstehen  nach  Haus  er  die  kleinen  umschriebenen 
Schleimhautverdickungen,  deren  Basis  späterhin  durch  den  Druck  und  Zug 
der  nach  abwärts  drängenden  Ingesta  eine  stielförmige  Verlängerung  er- 
fahren kann. 

Hierzu  kommen  bei  den  grösseren,  facettierten  und  ursprünglich  aus 
getrennten  Polypen  hervorgegangenen  Geschwülsten  infolge  der  kontinuier- 
lichen Reiz  Wirkung  des  Darminhaltes  noch  chronisch  entzündliche  Veränderungen, 
welche  einmal  in  der  Schleimhaut  und  Submukosa  zu  kleinzelliger  Infiltration 
und  Neubildung  von  Bindegewebe  unü  Gefässen  Veranlassung  geben,  während 
sie  auf  der  anderen  Seite  die  ProUferation  des  entarteten  Epithels  begünstigen 
and  unterhalten. 

Inwieweit  diese  histologischen  Daten  für  alle  Fälle  intestinaler  Polyposis 
zu  Recht  bestehen,  lässt  Hauser  vorläufig  unentschieden,  doch  wünscht  er 
diese  Fälle  von  Drüsenwucherungen,  die  „auf  einer  primären  Entartung  des 
Epithels  mit  Verlust  der  physiologischen  Funktion"  beruhen,  als  eine  besondere 
Kategorie  von  denjenigen  Drüsenhypertrophien  getrennt  zu  wissen,  die  se- 
kundär im  Gefolge  chronisch  entzündlicher  Darmprozesse  vorkommen  und 
die  für  die  ersteren  so  charakteristischen  Veränderungen  des  Drüsenepithels 
vermissen  lassen. 

Übergehend  zu  den  Beziehungen  zwischen  diesen  Drüsenwucherungen 
und  der  Entstehung  von  Carcinomen  glaubt  Hauser  ungeachtet  der  voll- 
kommen unabhängigen  Anlage  beider  doch  einen  gewissen  Zusammenhang 
zwischen  der  Polypen-  und  später  hinzutretenden  lokalen  Krebsbildung  in 
der  Weise  annehmen  zu  müssen,  dass  „diese  Wucherungen  infolge  der  Be- 
schafEenheit  ihres  Epithels  und  des  chronischen  Reizzustandes,  in  welchem  sie 
namentlich  in  den  tieferen  Abschnitten  des  Dickdarms  durch  die  fortwährende 
Einwirkung  mechanischer  Insulte  erhalten  werden,  eine  erhöhte  Disposition 
zur  krebsigen  Entartung"  besitzen. 

Die  Beziehungen  zwischen  multiplen  Polypen  und  Darm-  (bezw.  Magen- 
krebs) sind  eingehend  auch  von  M.  Walter  (174a)  erörtert  worden,  der  eine 
Reihe  von  schon  früher  von  Lubarsch  beschriebener  Fälle  zum  Vergleich 
heranzieht. 

Ähnliche  Beobachtungen  über  Kombination  von  multiplen  Polypen  und 
Krebs  des  Darmkanals  sind  noch  von  Holtmann  (79),  Fink  (38)  und  in 
der  ausländischen  Litteratur  von  Morton  (127)  mitgeteilt  worden. 
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Ersterer  beobachtete  neben  einem  grösseren  gallertartigen  Krebsgeschwür 
des  Cöcum  einige  kirscljengrosse,  gestielte  und  breitbasig  aufsitzende  Polypen 
im  Querkolon  und  mehrfache  lappige  adenomatöse  Wucherungen  im  unteren 
Aste  des  Kolon;  daneben  fanden  sich  im  Rektum  noch  drei  grössere  grob-  oder 
feinlappig  gebaute  Tumoren,  die  in  kürzerem  oder  längeren  Stiel  von  der 
Schleimhaut  in  das  Darmrohr  herabhingen.  Obwohl  Holtmann  in  einem 
dieser  Polypen  einen  Übergang  zur  Gallertkrebsbildung  gesehen  haben  will, 
so  erscheinen  die  mikroskopischen  Untersuchungen  ebenso  wie  in  der  Arbeit 
von  Fink  doch  in  so  mangelhafter  Weise  durchgeführt,  dass  eine  klare  Vor- 
stellung der  histologischen  Verhältnisse  aus  ihnen  kaum  gewonnen  werden  kann. 

Über  die  Mitteilung  von  Morton  bin  ich  leider  nicht  in  der  Lage, 
nähere  Angaben  zu  machen. 

Endlich  möge  noch  auf  eine  interessante  Beobachtung  von  Zahn  (182) 
aufmerksam  gemacht  werden;  derselbe  obduzierte  eine  71jährige,  unter  den 
Erscheinungen  einer  Bauchfellentzündung  verstorbene  Frau  und  fand  als 
Ursache  der  Peritonitis  einen  Polypen  im  S-Romanum,  welcher  durch  Druck- 
nekrose  die  Wandung  des  Darmes  perforiert  hatte. 

Dieser  Fall  lehrt,  dass  auch  solitäre  und  selbst  kleine  Polypen  gelegentlich 
zu  sehr  schweren  Folgeerscheinungen  Veranlassung  geben  können. 

Unter  den  anderweitigen  Geschwülsten  sind  die  Myome  des  Darmkanals 
in  einigen  neueren  Arbeiten  von  Westermark  (178),  Francis  (44)  und 
Krukenberg  (95)  behandelt  worden;  die  Geschwülste  hatten  ihren  Sitz  im 
Dünndarm  oder  im  Verlaufe  des  Kolon,  bestanden  aus  glatter  Muskulatur 
nebst  einem  gelegentlich  an  eosinophilen  Zellen  reichen  Bindegewebe  und 
zeigten,  abgesehen  von  ihrer  in  den  einzelnen  Fällen  variierenden  Grösse 
nichts,  was  eine  detaillierte  Besprechung  derselben  als  notwendig  erachten  liesse. 

Bemerkenswert  wäre  des  weiteren  eine  Angabe  von  Kukula  (97), 
nach  welcher  ein  grösseres  und  gestielt  von  der  Darmserosa  herunterhängendes 
Leiomyom  zu  lücarcerationserscheinungen  Veranlassung  gegeben  hatte;  in 
ähnlicher  Weise  hat  Albrecht  (3)  eine  Invagination  infolge  eines  kleinen 
submukösen  Myoms  und  Heisig  (70)  eine  solche  durch  ein  polypöses  Dünn- 
darmfibrom beschrieben. 

Die  Beobachtung  des  zuletzt  genannten  Autors  ist  auch  noch  in  ander- 
weitiger Beziehung  dadurch  interessant,  dass  der  20  cm  lange  imd  ö  cm  dicke, 
wurstartig  herabhängende  und  in  seinem  Stiel  gedrehte  Tumor  gleichfalls  an 
der  seinem  Kopfteil  gegenüber  gelegenen  Stelle  der  Darmwand  ein  markstück- 
grosses  Dekubitalgeschwür  erzeugt  hatte. 

Weiterhin  hat  Lachmann  (99)  zwei  kindskopf grosse  Tumoren  am  ab- 
steigenden Ast  des  Dickdarms  gefunden,  welche  histologisch  als  Fibromyome 
imponierten. 

Endlich  möchte  ich  bei  dieser  Gelegenheit  eine  eigene  hieher  gehörige 
Beobachtung  registrieren;   es  handelte  sich  um  einen  kaum  erbsengrossen, 
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submiikös  im  unteren  Ileum  lokalisierten  Tumor,  welcher' mikroskopisch  aus 
wirbeiförmig  verschlungenen  Zügen  glatter  Muskulatur  und  zahlreichen,  teils 
cystisch  erweiterten,  teils  atypisch  gewucherten  Drüsenschläuchen  bestand, 
deren  Zusammenhang  mit  den  Lie b er kühnschen  Drüsen  auf  Serienschnitten 
nachgewiesen  werden  konnte. 

Über  die  weiteren  histologischen  Details  dieser  kleinen  Geschwulst,  die 
in  Analogie  zu  den  von  v.  Recklinghausen  im  Uterus  beschriebenen 
Adenomyomen  gesetzt  werden  kann  und  speziell  für  den  Darmkanal  wohl 
die  erste  derartige  Beobachtung  repräsentiert  wird  demnächst  im  Verein  mit 
einer  Mitteilung  über  aberrierte  Pankreaskeime  von  Bauer  ein  eingehender 
Bericht  geliefert  werden. 

In  derselben  Weise  möchte  ich  bezüglich  der  Lipome  des  Darmkanals 
in  Ermangelung  anderseitiger  Mitteilungen  an  dieser  Stelle  mit  wenigen  Worten 
die  Schilderung  eines  eigenen  Präparates  entwerfen,  welches  von  uns  erst 
vor  kurzer  Zeit  auf  dem  Wege  der  Operation  gewonnen  wurde. 

Das  betreflEende  Darmstück,  welches  als  intususcipierter  Teil  einer  im 
ganzen  leicht  löslichen  Darminvagination  durch  Resektion  entfernt  worden 
war,  liess  auf  einer  8  cm  langen  Strecke  an  der  InnenlSäche  vier  grosse  ge- 
soh wulstartige  Protuberanzen  erkennen,  welche  die  dunkel  violettgerötete 
und  stellenweise  leicht  erodierte  Schleimhaut  im  ganzen  glatt  überzog.  Die 
grösste  dieser  polypösen  Erhebungen,  die  durch  geschwulstartige  Wucherung 
des  submukösen  Fettgewebes  entstanden  waren,  hatte  eine  Länge  von  fast 
5  cm  und  sass  als  daumendicker,  etwas  schräg  zu  den  Darmfalten  gestellter 
Wulst  der  Linenfläche  des  Darmrohrs  auf;  in  immittelbarer  Nähe  davon 
fanden  sich  noch  drei  weitere  haselnussgrosse  Fettgeschwülste,  deren  eine  ein 
wenig  zu  einem  breiten  Stiel  ausgezogen  war;  dazwischen  lag  ein  vöUig  ne- 
krotisch zerfallenes  Lipom,  dessen  beetartig  prominierende  Oberfläche  ein 
markstückgrosser,  nach  aussen  zu  etwas  zackig  ausgenagter  croupöser  Belag 
bedeckte;  endlich  war  noch  an  der  Aussenseite  des  Darmstückes  eine  über 
wallnussgrosse,  unregelmässig  knollige  Fettgeschwulst  vorhanden. 

Eine  etwas  grössere  Würdigung  als  bisher  haben  weiterhin  die  im 
Dünndarm  vorkommenden  Chyluscysten  erfahren;  in  den  modernen  Lehr- 
büchern der  pathologischen  Anatomie  kaiun  beachtet,  stellen  diese  Gebilde 
kleinere,  erbsen-  bis  bohnengrosse,  seltener  voluminösere  cystische  Geschwülste 
dar,  welche  in  buckeiförmiger  Protuberanz  der  Innenfläche  des  Darmrohrs 
aufsitzen  und  beim  Einschneiden  eine  milchig-trübe,  vorwiegend  ausFetttröpfcheu 
bestehende  Flüssigkeit  entleeren;  in  manchen  Fällen  kommen  diese  weissen 
und  sich  ausserordentlich  weich  anfühlenden  Geschwülstchen  auch  in  mul- 
tipler Verbreitung  vor,  ja  Letulle  (103)  berichtet  neuerdings  sogar,  sie  im 
Dünndarm  eines  Phthisikers  zu  3—400  Exemplaren  gesehen  zu  haben. 

Ausser  Allchin  (4)  hat  sich  Schujeninoff  (165)  eingehender  mit  der 
pathologischen  Anatomie  der  Chyluscysten  beschäftigt  und  dieselben  hinsichÜich 
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ihrer  Liokalisation  in  einer,  meiner  Meinung  allerdings  nicht  ganz  berechtigten 
Weise  in  muköse,  mukös-submuköse  und  submuköse  Cysten  geteilt. 

Im  mikroskopischen  Bilde  repräsentieren  diese  Gebilde  nach  ihm  ver- 
schieden grosse  und  oft  unregelmässig  geformte,  endothelbesetzte  und  mit 
einander  kommunizierende  Hohlräume,  die  mit  einer  kömigen  Substanz,  so¥rie 
auffallend  grossen,  blasigen  und  vielfach  mehrkemigen  Zellen  gefüllt  sind;  in 
selteneren  Fällen  sollen  in  diesen  Cysten  auch  Corpora  amylacea  vorhanden  sein. 

Hinsichtlich  ihrer  Entstehung  führt  Schujeninoff  diese  Cysten  auf 
eine  Chylusreteution  in  den  Lymphgefässen  zurück  und  glaubt  als  Ursache 
dieser  eine  schwielige  Atrophie  der  Mesenterialdrüsen  und  ^ne  Obliteration 
der  Chylusgefässe  im  Mesenterium  annehmen  zu  dürfen. 

Diese  Momente  mögen  für  eine  Reihe  von  Fällen  wohl  ihre  Berechtigung 
finden,  in  der  Mehrzahl  fehlen  aber  die  von  Schujeninoff  angeführten 
Erkrankungen  der  Mesenterialdrüsen,  sodass  der  eigentliche  Grund  für  die 
Retention  des  Chylus  wohl  im  Darm  selbst  gesucht  werden  muss. 

Da  sich  nach  meinen  eigenen  Erfahrungen  diese  Cysten  fast  aus- 
schliesslich in  den  atrophischen  Dünndärmen  bejahrterer  Individuen  vorfinden, 
so  dürfte  die  mangelhafte  Fortbewegung  und  Stagnation  des  Chylus  mit  den 
senilen  Veränderungen  und  der  dadurch  bedingten  verminderten  Kon- 
traktionsenergie des  Darms  in  berechtigterem  Zusammenhang  gebracht  werden 
dürfen ;  aber  auch  hierbei  scheinen  dann  noch  besondere  lokale  Verhältnisse 
vorhanden  zu  sein,  die  wir  vorläufig  aber  noch  nicht  kennen. 

E^n  weiterer,  ganz  eigenartiger  Fall  von  Cystenbildung  des  Darmkanals 
ist  von  Winands  (181)  mitgeteilt  worden. 

Die  Beobachtung  desselben  betraf  eine  45  jährige  Frau,  welche  an 
chronischer  Tuberkulose  der  Lungen  und  ausgedehnter  Amyloidentartung 
der  Unterleibsorgane  zu  Grunde  gegangen  war.  Bei  der  Obduktion  präsen- 
tierte sich  nach  Eröffnung  des  Abdomens  zunächst  dicht  oberhalb  der  Sym- 
physe ein  Konvolut  von  Dünndarmschlingen,  welches  von  vielen,  luft- 
haltigen, prall  gespannten  und  in  subseröser  Lage  hell  durchscheinenden 
Cysten  besetzt  war;  in  derselben  Weise  erschienen  die  benachbarten  perito- 
nitischen Pseudomembranen  sowie  die  Wand  des  Colon  ascendens  und  des 
mächtig  aufgetriebenen  Querkolon  verändert;  stellenweise  waren  die  Luft- 
bläschen auch  zu  traubenförmigen  Konvoluten  vereinigt  und  hingen  in  einer 
Länge  bis  zu  5  cm  von  der  Oberfläche  des  Darmes  herunter,  ebenso  wie  die 
fetthaltigen  Appendices  epiploicae  vielfach  von  solchen  zarten  Luftbläschen 
durchsetzt  waren. 

Diese  merkwürdige  Blasenbildung  ging  bis  zum  Ileum  herauf;  hier 
standen  die  erbsen-  bis  kirschgrossen  Blasen  meist  zu  mehreren  neben  ein- 
ander an  der  konvexen  Seite  des  Darmrohres  und  wölbten  sich,  von  dem 
Peritoneum  und  anscheinend  auch  Teilen  der  Längsmuskulatur  bedeckt,  in 
praller  Spannung   und  weisslicher  Färbung   kugelförmig   nach   aussen  vor. 
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Die  Innenfläche  des  auf  diese  Weise  auf  3  m  Länge  veränderten  Darmes 
war  mit  zahlreichen,  meist  gleichfalls  an  der  konvexen  Seite  gelegenen, 
scharf  umschriebenen,  weisslichen  Flecken  versehen ;  dieselben  kommunizierten 
vielfach  untereinander  und  waren  bei  nabelartiger  Vertiefung  ihres  Centrums 
von  einem  leicht  wallartig  verdickten  Rande  lungeben;  daneben  fanden  sich 
an  einigen  Stellen  auch  kleinere,  blasenförmig  gegen  das  Darmlumen  vor- 
springende Cysten,  die  von  einer  glänzend  weissen  Membran  ausgekleidet  waren. 

Die  hierauf  begründete  Vermutung,  dass  die  Stellen  erstgenannter  Art 
kollabierte  Cysten  darstellten,  bestätigte  sich  insofern,  als  auch  bei  diesen  auf 
senkrechten  Durchschnitten  solche,  gegenseitig  jedoch  verklebte  Cysten- 
membranen vorgefunden  wurden. 

Die  histologische  Untersuchung  der  Cysten,  welche  einer  chemischen 
Analyse  zufolge  mit  einem  kohlensäurearmen,  geruchlosen  und  nicht  brenn- 
baren Grase  gefällt  waren,  ergab,  dass  dieselben  zum  Teil  innerhalb  der 
cirkulären  Muskellage  eingebettet  und  beiderseits  von  den  übrigen,  atrophisch 
verdünnten  Schichten  der  Darmwand  umgeben  waren ;  die  innere  Auskleidung 
der  Cysten  selbst  bildete  eine  zarte  Membran  mit  runden  und  ovalen  Kernen, 
während  frei  im  Lumen  noch  kleinere  abgelöste  endothelartige  Zellen  von 
rundlicher  Form  oder  unregelmässig  polygonaler  Gestalt  angetroflEen  wurden. 

Gelegentlich  waren  auch  wohl  zwei  benachbarte  Cystenräume  unter 
partieller  Atrophie  ihrer  Scheidewände  konfluiert  und  von  mehrkammeriger 
Beschaffenheit,  wobei  die  keilförmig  in  das  Lumen  derselben  vorspringenden 
Septen  vorwiegend  durch  Muskelbündel  aus  der  Ringfaserschicht  gebildet 
wurden. 

In  der  Nähe  solcher  Cysten  fanden  sich  vielfach  erweiterte,  von 
Endothel  bekleidete  und  mit  einer  kömigen  Gerinnungsmasse  gefüllte  Lymph- 
gefässe,  doch  konnte  ein  Zusammenhang  derselben  mit  den  ersteren  nirgends 
nachgewiesen  werden;  daneben  war  noch  eine  ganze  Reibe  imregelmässig 
gestalteter  Hohlräume  vorhanden,  in  deren  Innern  verschieden  zahlreiche 
Riesenzellen  mit  20—30  Kernen  eingelagert  waren,  ebenso  wie  solche,  wenn 
auch  seltener,  in  den  grösseren  Cysten  und  deren  Septen  angetroffen  wiu-den. 

An  den  Stellen  der  kollabierten  Cysten  fanden  sich  mehr  oder  minder 
derbe  Einlagerungen  aus  einer  doppelten,  konzentrisch  geschichteten  Binde- 
gewebslage,  welche  die  Form  einer  abgeplatteten  Kapsel  besassen;  ein 
eigenüiches  Lumen  war  nicht  zu  erkennen,  vielmehr  füllte  den  Raum 
zwischen  beiden  ein  strafffaseriges  Biudegewebe  mit  spärlichen  Zellkernen  aus. 

Am  bemerkenswertesten  waren  aber,  weil  offenbar  die  Anfangsstadien 
der  Cystenbildimg  darstellend,  gewisse  Spalträume,  welche  mit  gequollenen, 
abgestossenen  oder  wandstäudig  in  Wucherung  begriffenen  Endothelien  sowie 
gelegentlich  mit  feinen,  im  Lumen  gelegenen  Fibrinfäserchen  angefüllt  waren. 

Auf  Grund  dieser  histologischen  Befunde  glaubt  Winands  den  Beginn 
der  Cystenbildung  in  die  Lymphspalten  der  Darmwand  verlegen  zu  müssen 
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und  stellt  sich  die  Entwickelung  des  ganzen  Prozesses  in  der  Weise  vor,  dass 
die  ursprünglich  mit  lymphatischer  Flüssigkeit  gefüllten  Spalträume  durch 
die  Spannung  der  in  ihnen  aus  unbekannter  Ursache  entstandenen  Gase  eine 
Ausdehnung  und  unter  gleichzeitiger  Abplattung  der  gewucherten  Endothelien 
eine  Glättung  ihrer  Wandungen  erfahren  hätten. 

Im  Anschluss  hieran  dürfte,  wenn  auch  nicht  gerade  zu  vorliegendem 
Abschnitt  gehörig,  noch  auf  eine  kleine  Mitteilung  von  Kolli  (92)  über 
echtes  Emphysem  der  Darmwand  aufmerksam  gemacht  werden. 

Soweit  aus  den  Angaben  von  Kolli  ersichtlich,  fanden  sich  bei  einem 
an  Ulcus  ventriculi  verstorbenen  Individuum  unter  der  Serosa  des  Duodenums 
und  der  anliegenden  Dünndarmschlingen  zahlreiche  Stecknadel-  bis  wallnuss* 
grosse  mit  Luft  gefüllte  Blasen.  Zur  Erklärung  dieser  Erscheinung  greift 
Kolli  zur  Annahme,  dass  die  im  Magen  befindlichen  Gase  vielleicht  während 
eines  Brechaktes  durch  die  Ränder  des  Ulcus  in  das  lockere  subseröse  Zell- 
gewebe des  Darmkanals  hineingepresst  worden  seien. 

Nach  dieser  kurzen  Abschweifung  wieder  zu  den  Greschwülsten  zurück- 
kehrend, mögen  noch  die  Hämorrhoidalknoten  des  Rektums  mit  einigen 
Worten  berührt  werden,  da  dieselben  in  neuerer  Zeit  von  Mainzer  (112) 
und  Reinbach  (144)  als  echte  Tumoren  angesprochen  worden  sind;  letzterer 
giebt  an,  bei  der  Entstehung  der  Hämorrhoiden  eine  Vermehrung  von  Blut- 
gefässen unter  dem  Bilde  einer  Sprossenbildung  und  kavernösen  Neubildung 
gefunden  zu  haben,  sodass  die  Hämorrhoiden  als  Angiome  im  strengsten 
Sinne  des  Wortes  aufzufassen  seien. 

Reinbach  stellt  alsdann  in  einer  allerdings  nicht  scharf  präcisierten 
Abgrenzung  mehrere  Typen  dieser  Hämorrhoidalangiome  auf  und  weist  auf 
Grund  kUnischer  Thatsachen  die  Annahme  einer  Entstehung  der  Hämor- 
rhoiden durch  primäre  venöse  Blutstauung  zurück. 

Unter  dem  malignen  Tumoren  des  Darmkanals  sind  dieCarcinome  von 
jeher  ein  Lieblingsthema  für  kasuistische  Mitteilungen  gewesen  und  auch  in 
der  neueren  Litteratur  wiederum  in  der  ausgiebigsten  Weise  behandelt  worden. 

Von  einer  detaillierten  Besprechung  der  einzelnen  Beobachtungen  kann 
ich  um  so  eher  Abstand  nehmen,  als  die  Mehrzahl  derselben  in  histologischer 
Beziehung  nicht  viel  Neues  bringt. 

Hinsichtlich  der  Lokalisation  der  Darmkrebse  liegen  nach  den  Angaben 
von  Leichtenstern  die  Verhältnisse  im  allgemeinen  derart,  dass  die  über- 
wiegende Zahl  der  Carcinome,  nämUch  80  °/o  auf  den  Mastdarm  fällt,  während 
die  Krebse  des  übrigen  Dickdarms  mit  15,8  °/o,  die  des  Dünndarms  mit  nur 
4,3  ®/o  vertreten  sind. 

Demnach  sind  die  letzteren  selten  und  unter  ihnen  die  Carcinome  des 
Duodenum  wiederum  am  seltensten. 

Neuere  Arbeiten  über  Duodenalcarcinome  liegen  von  P  i  c  (138),  Jako  wski 
(83),  Günther  (61),  Letulle  (104)  und  Baillet  (14)  vor,  von  denen  der 
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letztere  in  einem  Falle  eine  bedeutende  Entwickelung  von  elastischen  Fasern 
gefunden  haben  will. 

Des  weiteren  beobachtete  Körner  (91)  im  mittleren  Abschnitt  des 
Dünndarms  ein  primäres  CyUnderzellencarcinom  mit  multiplen  metastatischen 
ringförmigen  Krebsgeschwüren,  Lauten8chläger(101)  sah  eine  Darmperforation 
bei  Deumkrebs  und  v.  Notthaf  f  t  (133)  will  einmal  im  oberen  Jejunum  angebUch 
drei  kleine,  unabhängig  von  einander  entstandene  Krebse  im  Beginn  ihrer  Ent- 
wickelung beobachtet  haben ;  eine  ähnUche  Beobachtung  hat  auch  Hammer  (63) 
gebracht  und  Walter  (174a)  eine  gleiche  von  Lubarsch  publiziert. 

Zur  Kasuistik  der  Dickdarmcarcinome  hat  v.  Görski  (58)  einen  Beitrag 
mit  10  eigenen  Fällen  geüefert,  Meyer  (121)  und  Thiele  (169)  berichten 
über  krebsige  Geschwülste  des  Querkolon  und  Klein  (89)  sah  ein  Gallert- 
carcinom  des  Cöcum  mit  ungewöhnlich  reichlichen  hyaUnen  Körpern. 

Über  eine  interessante  Kombination  von  Krebs  und  Tuberkulose  hat 
Mette rhausen  (119)  weiterhin  eine  kleine  Arbeit  gebracht;  derselbe  beob- 
achtete bei  einer  33  jährigen  Frau  ohne  nachweisbare  phthisische  Affektion 
der  Lungen  ein  Adeno-Carcinom  des  Kolon,  welches  nach  der  Oberfläche 
zu  schleimig  degeneriert  war  und  alle  Wandschichten  des  Darmes  durch- 
setzte; dabei  umgab  die  Geschwulst  ringförmig  den  Darmkanal  imd  war  auf 
der  Schnittfläche  überall  von  gelblichen  Knötchen  durchsetzt,  welche  die 
Grösse  von  Follikeln  übertrafen. 

Mikroskopisch  grenzte  unmittßlbar  an  die  krebsigen  Partien  eine  aus 
kleinzeihger  Wucherung  und  Riesenzellen  bestehende  Zone  an,  welche  central 
in  gleichmässiger  Verkäsung  begriffen  war;  an  anderen  Stellen  schoben  sich 
tuberkulöse  Granulationen  mitten  zwischen  die  Krebsmassen  hindurch,  ebenso 
wie  in  der  Tiefe  der  Geschwulst  noch  isolierte  epitheloide  Zellkomplexe  mit 
Riesenzellen  und  beginnender  centraler  Verkäsung  angetroffen  wurden. 

Den  beiden  Fällen  von  Martin  (115)  hegen  Beobachtungen  über 
Carcinome  des  Wurmfortsatzes  zu  Grunde;  in  dem  ersten  derselben  handelte 
es  sich  um  eine  54jährige  Frau,  bei  deren  Sektion  an  Stelle  des  Processus 
vermiformis  ein  derber,  knolliger  Tumor  vorgefunden  wurde,  welcher  eine 
weisslich-gelbe,  vielfach  verkalkte  Schnittfläche  und  im  Centrum  eine  hasel- 
nussgrosse,  kotgefüllte  Höhle  besass ;  in  dem  anderen  Falle  war  der  Processus 
vermiformis  sowie  das  gesamte  Cöcum  in  eine  zwei  faustgrosse,  weiche, 
knollige  Geschwulstmasse  aufgegangen  und  überdies  der  aufsteigende  Ast  des 
Kolon  in  das  Colon  transversum  invaginiert. 

Über  die  Verbreitungswege  des  Rektumcarcinoms  hat  Gerota  (53)  eine 
eingehende  Untersuchung  angestellt,  bezügUch  welcher  auf  das  Original  ver- 
wiesen werden  muss. 

Ritter  (148)  beobachtete  des  weiteren  eine  Invagination  des  Rektums 
infolge  eines  Krebsgeschwüres  des  Mastdarms,  Glasser  (54)  beschrieb  ein 
Mastdarmcarcinom  bei  einem  23  jährigen  Manne  und  Ra ecke  (142)  berichtete 
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über  einen  Melanocarcinom  des  Rektums;  mikroskopisch  fanden  sich  in  diesem 
Falle  massenhafte  Pigmentkömer  innerhalb  der  Geschwulstzellen,  während 
sich  die  Umgebung  der  Gefässe  stets  frei  von  solchen  erwies. 

Bemerkenswert  ist  ferner  eine  Beobachtung  von  Böhm  (16)  über  ein 
auf  dem  Wege  der  Metaplasie  entstandenes  Plattenepithelcardnom  des 
Rektums,  in  welchem  mikroskopisch  stellenweise  noch  Inseln  von  Cylinder- 
epithel  vorhanden  waren. 

In  ähnUcher  Weise  wie  Brosch,  dessen  Arbeit  bereits  von  anderer 
Seite  besprochen  worden  ist,  hat  neuerdings  auch  Gockel  (55)  Untersuchungen 
über  die  traumatische  Entstehung  der  Carcinome  des  Intestinaltraktus  an- 
gestellt, ohne  dass  diese  Arbeit  irgendwie  neue  Gesichtspunkte  zu  Tage 
gefördert  hätte. 

Bemerkenswert  wäre  schliesslich  noch  der  Umstand,  dass  in  neuerer 
Zeit  so  auffallend  viel  Carcinome,  insbesondere  des  Rektums,  schon  bei 
jugendUchen  Individuen  in  den  zwanziger  Jahren  beobachtet  worden  sind; 
so  haben  u.  a.  de  la  Camp  (24),  Opper  (135),  Csesch  (28)  diesbezügliche 
Mitteilungen  gebracht  und  Czerny  (29)  auf  die  Thatsache  hingewiesen, 
dass  englischen  Statistiken  zufolge  nicht  nur  die  Carcinome  als  solche  häufiger 
würden,  sondern  auch  immer  mehr  auf  das  jugendliche  Alter  übergriffen. 

Gegenüber  den  Carcinomen  werden  die  Sarkome  des  Darmkanals  be- 
kanntUch  schon  häufiger  bei  jugendlichen  Individuen  gefunden  und  gelegentlich 
auch  schon  im  Kindesalter  angetroffen;  so  haben  Monnier  (125)  und 
H Omans  (80)  bei  4 — 5jährigen  Kindern  Darmsarkome  beschrieben,  welche 
histologisch  aus  Rund-  resp.  Spindelzellen  bestanden,  während  Kanthack 
und  Furni  vall  (84)  bei  einem  17  jährigen  Individuum  ein  Myxo-Sarkom  beob- 
achtet haben,  welches  sich  vom  Colon  ascendens  entwickelt  und  auf  das 
Cöcum    sowie    die    angrenzenden    Dünndarmschhngen    übergegriffen    hatte. 

Beobachtungen  über  Sarkome  im  Darmkanale  erwachsener  Leute  sind, 
soweit  es  sich  um  Rund-  oder  Spindelzellensarkome  handelt,  in  neuerer  Zeit 
von  Kötli  (87),  Strasburger  (165),  Eiger  (34),  Brault  (21)  und  Heinze 
(69)  gebracht  worden. 

In  den  meisten  dieser  Fälle  gingen  die  Neoplasmen  von  der  Schleim- 
haut oder  Submukosa  des  Darmkanales  aus  und  führten  innerhalb  der  Wan- 
dung desselben  zur  Bildung  derber  imd  umfangreicher  Infiltrate,  in  deren 
Bereiche  das  Darmrohr  für  gewöhnlich  eine  mehr  oder  minder  ausgesprochene 
ampulläre  Erweiterung  erkennen  liess. 

In  diesem  Verhalten  beruht  gewissermassen  ein  kardinaler  Unterschied 
der  Sarkome  gegenüber  den  Carcinomen  und  findet  die  Ursache  zugleich  ihre 
Erklärung,  weshalb  die  ersteren  in  weit  geringerem  Grade  als  die  letzteren 
zu  Stenoseerscheinungen  Veranlassung  zu  geben  pflegen. 

Ein  weiterer  recht  interessanter  Fall  von  Dünndarmsarkom  ist  von 
Störk  (164)  beschrieben  worden. 
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In  diesem  Falle,  welcher  einen  24jährigen  Mann  betraf,  war  das  Jejunum 
und  der  Anfangsteil  des  Ileum  in  einer  Länge  bis  zu  60  cm  in  ein  dick- 
wandiges, starres  Rohr  verwandelt  und  von  einer  milchweissen  Geschwulst- 
masse infiltriert;  während  der  Tumor  nach  aufwärts  zu  in  Form  einzelner, 
unregelmässiger  Höcker  auslief,  schob  sich  der  untere,  durch  das  Neoplasma 
verdickte  Darmabschnitt  5  cm  lang  in  das  angrenzende  normale  Darmrohr 
hinein;  eine  zweite  sarkomatöse  und  intussuscipierte  Darmschlinge  fand  sich 
im  Bereich  des  oberen  Jejunum  vor;  daneben  war  der  Dünndarm  auch  noch 
an  mehreren  anderen  Stellen  in  Form  ringförmiger  Infiltrate  oder  pläques- 
artiger  Verdickungen  von  sarkomatösen  Massen  durchsetzt. 

Die  mikroskopischen  Bilder  liessen  den  Tumor  als  ein  Lymphosarkom 
erkennen,  welches  sich  durch  die  Einlagerung  von  konfluierten  und  verkästen, 
riesenzellenhaltigen  Tuberkeln  noch  in  besonderer  Weise  charakterisierte. 

Ähnliche  Beobachtungen  über  Intussuscipierung  sarkomatöser  Darm- 
scblingen  liegen  neuerdings  noch  von  Burney  (23)  und  Deichert  (31)  vor; 
der  letztere  fand  bei  einem  mit  maligner  Lymphombildung  der  rechten  In- 
guinaldrüsen  behafteten  46  jährigen  Manne  mehrfache,  nebeneinander  be- 
stehende, teils  frische,  teils  ältere  Invaginationen,  welche  durch  den  Zug 
metastatischer  Darmsarkome  entstanden  waren. 

Über  einfache,  resp.  melanotische  Sarkome  des  Rektums  liegen  in  der 
ausländischen  Litteratur  neuere  Beobachtungen  von  Levi  (106)  und  He a ton 
(68)  vor. 

Unter  den  sarkomatösen  Mischgeschwülsten  wären  endlich  noch  die 
Myo-Sarkome  des  Darmkanals  zu  nennen;  neuere  Mitteilungen  über  diese 
sind  von  Caro  (25),  Morpurgo  (126),  sowie  Babes  und  Nanu  (11)  bekannt 
gegeben  worden;  der  erstere  von  ihnen  beobachtete  eine  über  manneskopf- 
grosse  derartige  Geschwulst  des  Dünndarms,  welche  zum  Teil  von  cystischem 
Charakter  war;  Morpurgo  beschreibt  bei  einer  54jährigen  Frau  mit  mehreren 
apfelgrossen  Myomen  des  Uterus  etwa  20  nussgrosse  Tumoren  des  Darmes, 
die  sich  von  der  Muscularis  desselben  durch  sarkomatöse  Degeneration  ge- 
bildet haben  sollen,  während  der  Fall  des  zuletzt  genannten  Autors  einen 
30jährigen  Mann  betraf,  bei  welchem  ein  zweifaustgrosser  Tumor  durch  Re- 
sektion des  Darmes  entfernt  wurde. 

Die  histologische  Untersuchung  dieser  Geschwulst  ergab  eine  Zusammen- 
setzung derselben  aus  grossen  Muskelzellen,  welche  vielfach  unter  Mitosen- 
bildung in  lebhafter  Wucherung  begriffen  waren ;  hinsichtlich  der  Entstehung 
des  Tumors  nehmen  Babes  und  Nanu  eine  primäre  sarkomatöse  Um- 
wandlung der  Muskelzellen  des  Darmkanals  an,  sodass  dieser  Fall  im  Ver- 
gleich zu  den  anderweitigen,  erwähntermassen  gewöhnlich  von  der  Schleim- 
haut oder  Submukosa  ausgehenden  Darmsarkomen  ein  anatomisches  Unikum 
darstellen  würde. 
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Erwähnenswert  wäre  schliesslich  noch  eine  Mitteilung  von  Forstmaier 
(41);  derselbe  untersuchte  ein  durch  Operation  gewonnenes,  stark  verdicktes 
und  trichterförmig  stenosiertes  Rektum,  an  dessen  Aussenseite  neben  zwei 
parallel  verlaufenden  Wülsten  ein  kindskopfgrosser,  höckeriger  Tumor  vor- 
handen war,  welcher  auf  der  Schnittfläche  eine  weissliche  Rindensubstanz 
und  im  Centrum  einen  rotbraunen,  mit  dem  Lumen  des  Darmes  offen  kom- 
munizierenden Erweichungsherd  besass;  mikroskopisch  soll  die  Geschwulst 
nach  Forstmaier  eine  Kombination  von  Krebs  und  Lymphosarkom  gewesen 
sein,  doch  ist  es  zu  bedauern,  dass  bei  einer  solchen  jedenfalls  sehr  seltenen 
Neubildung  die  histologische  Schilderung  in  so  wenig  übersichtlicher  Weise 
durchgeführt  worden  ist. 

Zum  Schlüsse  bedürfen  noch  die  Fremdkörper  und  Parasiten  des  Darmes 
eine  kurze  Berücksichtigung;  unter  ersteren  fesseln  die  Darmsteine  unsere 
Aufmerksamkeit;  so  hat  Ott  (137)  zwei  Fälle  von  über  apfelgrossen  Entero- 
Uthen  mitgeteilt,  welche  eine  dunkelbraune  Farbe  bei  sandartigkörnigem  Gefüge 
besassen  und  wegen  ihrer  Grösse  manuell  aus  dem  Rektum  entfernt  werden 
mussten. 

Des  weiteren  hat  Mongour  (124),  welcher  annimmt,  dass  die  Darmsteine 
nur  auf  einer  entzündlich  veränderten  Schleimhaut  entstehen,  mehrere  Kon- 
kremente gefunden,  welche  sich  neben  einer  organischen  Substanz  und  Wasser 
aus  Eisen,  Magnesiumorthophosphat  und  Calciumkarbonat  zusammensetzten. 

Desgleichen  finden  sich  nach  Dieulafoy  (32),  sowie  Mathieu  und 
Richaud  (116)  die  EnteroUthen,  welche  im  Gegensatz  zu  den  Gallensteinen 
niemals  Cholestearin  enthalten,  am  häufigsten  bei  krankhaften  Prozessen, 
insbesondere  bei  pseudomembranösen  Entzündungen  der  Darmschleimhaut 
vor,  während  sie  andererseits  auch  gar  nicht  so  selten  bei  gichtischer  Diathese 
angetroffen  werden  sollen.  • 

Bei  der  Besprechung  der  Darmparasiten  wären  zunächst  noch  bezüglich 
der  pflanzUchen  Mikroorganismen  zwei  Beobachtungen  über  den  Milzbrand 
des  Darmes  nachzutragen. 

Die  eine  derselben  stammt  von  Krumb  holz  (96)  und  giebt  im  wesent- 
lichen die  bekannten  makroskopischen  und  histologischen  Verhältnisse  der 
intestinalen  Milzbrandinfektion  wieder.  Der  Dünndarm  war  etwa  im  mittlei*en 
Teil  seines  Verlaufes  an  mehreren  Stellen  von  pflaumengrossen,  dunkel  violetten 
Karbunkeln  besetzt,  deren  Centrum  zum  Teil  ein  dünner,  gelblicher  Schorf 
bedeckte;  dabei  war  die  Schleimhaut  an  solchen  Stellen  stark  ödematös,  sulzig, 
blutig  durchtränkt  und  vielfach  noch  von  kleineren,  schorfbedeckten  Ekchy- 
moseü  durchsetzt;  ähnliche,  aber  meist  kleinere  Herde  waren  in  ganz  uu- 
regelmässiger  Weise  über  das  Colon  ascendens  und  transversum  verteilt  und 
nur  die  Schleimhaut  im  Bereiche  der  linken  Kolonflexur  war  wieder  in  um- 
fangreicherer, handtellergrosser  Ausdehnung  hämorrhagisch  infiltriert  und 
oberflächlich  verschorft. 
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Mikroskopisch  wurden  die  Milzbrandbaxiillen  teils  zwischen,  teils  inner- 
halb der  Drüsenschläuche,  vorwiegend  aber  in  den  Lymphkapillaren  der  Zotten 
angetroffen,  dagegen  niemals  im  Innern  der  Blutgefässe. 

Eine  zweite,  recht  interessante  Beobachtung  über  Pustula  maligna  des 
Gesichtes  in  Verbindung  mit  Anthrax  intestinalis  hat  Schütte  (154)  mit- 
geteilt; es  handelte  sich  in  diesem  Falle  um  einen  24  jährigen  Mann,  welchem 
beim  Schlachten  einer  milzbrandkranken  Kuh  einige  Blutstropfen  in  die 
Gegend  unterhalb  Hes  rechten  Auges  spritzten;  es  entwickelte  sich  hier  alsbald 
ein  starkes,  anfangs  umgrenztes,  später  auf  die  Umgebung  übergreifendes 
Ödem  und  der  Patient  ging  nach  kurzem  Krankenlager  zu  Grunde. 

Bei  der  Sektion  waren  ausser  dem  erwähnten  lokalen  Befunde  noch 
besonders  die  Veränderungen  des  Magen-  und  Darmkanals  von  Interesse. 

Der  erstere  zeigte  namentlich  in  seinem  Fundusteile  eine  reichliche  Menge 
linsengrosser  Geschwüre  mit  schwärzlichem  Grunde  und  ebensolche  waren 
auch  im  Duodenum  zahlreich  vorhanden. 

Der  übrige  Darmkanal,  an  dem  schon  äusserlich  neben  der  stärkeren 
Injektion  der  Serosa  dunklere,  durch  die  Wandung  hindurchschimmernde 
Blutungen  auffielen,  war  im  Bereiche  der  oberen  Schlingen  von  ganz  unregel- 
mässig verstreuten  und  stets  quergestellten,  schwarzroten  Geschwüren  durch- 
setzt, während  der  Dickdarm  keine  nennenswerten  Veränderungen  erkennen  Hess. 

Die  histologische  Untersuchung  eines  kleinen  Geschwürs  aus  dem  Fundus 
des  Magens  ergab  einen  oberflächlichen  Substanzverlust,  welcher  am  Grunde 
durch  ein  blutig  infiltriertes  Gewebe  begrenzt  war;  daneben  war  die  Sub- 
mukosa  und  die  Umgebung  der  vielfach  durch  Kokkenembolien  verstopften 
Gefässe  der  Sitz  einer  mehr  oder  minder  hochgradigen  zelligen  Infiltration. 

Mikbrandbacillen  wurden  nur  in  den  grösseren  Geschwüren  des  Magens 
gefunden  und  zwar  vorwiegend  am  Rande  der  hämorrhagischen  Herde;  hier 
wucherten  sie,  an  der  Oberfläche  beginnend,  in  netzförmigen  Zügen  zwischen 
den  Drüsen  hindurch  und  drangen  bis  in  die  mittleren  Schichten  der  Schleim- 
haut vor,  wobei  die  Lumina  der  Drüsen  und  Gefässe  von  ihnen  frei  gelassen 
wurden ;  wie  in  den  kleineren  Ulcerationen,  so  fanden  sich  auch  hier  in  den 
tieferen  Schichten  der  hämorrhagisch  infiltrierten  Schleimhaut,  sowie  in  dem 
unmittelbar  angrenzenden,  gesunden  Gewebe  zahlreiche  Gefässe,  welche  durch 
Streptokokkenkouglomerate  embolisch  verschlossen  waren. 

In  den  karbunkelartigen  Erhebungen  des  Darms,  welche  neben  starkem 
Ödem  und  zelliger  Infiltration  eine  reichliche  Ausschwitzung  netzförmig  ge- 
ronnener Fibrinmassen  erkennen  liessen,  lagen  die  mikroskopischen  Verhält- 
nisse ähnlich;  auch  hier  waren  die  oberflächlichen,  nekrotisch  zerfallenen 
Schleimhautbezirke  in  ihren  Gefässverzweigungen  vielfach  durch  Kokken 
embolisiert,  während  die  Milzbrandbacillen  sich  vorwiegend  in  den  tieferen 
Schichten  der  Schleimhaut  lokalisierten  und  in  breiten  Zügen  gegen  die  Mus- 
cularifl  vordrangen. 
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Da  in  den  Gefässen  auch  der  übrigen  Organe,  wie  Leber  nnd  Milz, 
nirgends  Milzbrandbacillen  vorgefunden  wurden,  so  nimmt  Schütte  für  den 
vorliegenden  Fall  bezüglich  der  Entstehung  des  Dannmilzbrandes  den  Modus 
einer  Selbstinfektion  an  und  glaubt,  dass  sich  der  Verstorbene  durch  Kratzen 
an  seiner  Gesichtspustel  das  sporenhaltige  Milzbrandmaterial  mittelst  der 
Finger  einverleibt  habe.  Interessant  ist  dabei  noch  die  sekundäre  Durch- 
seuchung des  Organismus  durch  Streptokokken,  da  sie  im  Gegensatz  zu  dea 
früheren  Angaben  von  Rosenblath  beweist,  dass  eine  solche  Mischinfektion 
von  Streptokokken  und  Milzbrandbacillen  nicht  jedesmal  eine  Virulenzver- 
minderung der  letzteren  zur  Folge  hat. 

Die  Arbeiten  über  die  tierischen  Parasiten  des  Darmkanals  gehören, 
soweit  sie  lediglich  die  rein  anatomischen  Verhältnisse  der  Eingeweidewürmer 
berücksichtigen,  in  das  Gebiet  der  allgemeinen  pathologischen  Anatomie  und 
können  hier  nicht  weiter  berücksichtigt  werden;  demgegenüber  verdienen 
diejenigen  Mitteilungen  noch  eine  kurze  Besprechung,  die  sich  im  speziellen 
mit  den  krankhaften  Veränderungen  der  Darmwand  im  Anschluss  an  die 
Lebensvorgänge  der  Parasiten  beschäftigen.  Unter  diesen  sind  insbesondere 
die  neuen  Mitteilungen  von  Askanazy  (10)  über  das  Verhalten  der  Trichinen 
und  Trichocephalen  zur  Schleimhaut  des  Intestinalkanals  von  grösserem 
Interesse. 

Da  sich  die  Ansichten  über  die  Verbreitungswege  der  Trichinen  und 
insbesondere  die  Angaben  über  die  Art  ihrer  Wanderung  durch  die  Darm- 
wand zum  Teil  noch  in  konträrer  Weise  einander  gegenüberstehen,  so  suchte 
Askanazy  die  schwebenden  Fragen  auf  dem  Wege  des  Experimentes  zu  lösen. 

Zu  diesem  Zwecke  fütterte  er  Kaninchen  mit  sehr  grossen  Mengen 
trichinösen  Fleisches  und  wählte  behufs  mikroskopischer  Untersuchimg  vor 
allem  diejenigen  meteoristisch  geblähten  Abschnitte  des  Duodenum  und 
Jejunum,  welche  sich  durch  die  stärkere  Injektion  der  Serosa  sowie  die  rosige 
Transparenz  ihrer  Wandung  als  erkrankt  erwiesen  und  mit  einer  zähen, 
weisslich-grauen  Schleimmasse  gefüllt  waren. 

Im  histologischen  Bilde  zeigte  sich  zunächst,  dass  die  Alteration  der 
Darmwand  hinsichtlich  der  Intensität  des  Erkrankungsprozesses  von  der 
Zahl  der  zur  Entwickelung  gelangten  Darmtrichinen  abhängig  war;  während 
sich  die  leichteren  Fälle  vorwiegend  durch  eine  stärkere  Schleimsekretion 
und  Desquamation  des  Oberäächenepithels  charakterisierten,  waren  in  den 
schwereren  Fällen  die  Spitzen  der  Darmzotten  vielfach  nekrotisiert  und  von 
Blutungen  durchsetzt ;  stellenweise  war  auch  die  ganze  Schleimhaut  nekrotisch, 
die  Gefässe  der  Submukosa  und  Subserosa  zeigten  eine  pralle  Füllung  mit 
Blut  und  zahlreiche  Leukocyteu  infiltrierten  die  Wandung  des  Darmes  bis 
zur  inneren  Lage  der  Muskulatur. 

Von  besonderer  Wichtigkeit,  weil  geradezu  spezifisch,  war  die  starke 
Erweiterung  des  Chylusgefässsystems,  welches  in  der  Mukosa  die  Drüsen  in 
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weiten  Netzen  amzog  und  in  der  Submukosa  langgestreckte,  mit  Endothel 
bekleidete  Hohlräume  bildete. 

Diese  Veränderungen  sind  nach  Askanazy  die  Folgen  der  Invasion 
von  Trichinen,  welche  für  gewöhnlich  schon  vom  siebenten  Tage  ab  im  Innern 
der  Darmschleimhaut  angetroffen  werden. 

Hierbei  schlingen  sich  die  Würmer,  imd  zwar  ausschliesslich  die  weib- 
lichen Exemplare  derselben,  spiralenförmig  um  die  Dünndarmzotten  herum 
und  bewirken  an  diesen  durch  den  Druck  ihres  Körpers  reifenförmige  Ein- 
drücke mit  Abplattung  des  Epithelbesatzes ;  alsdann  treten  sie  an  der  Kuppe 
oder  schräg  von  der  Seite  her  in  das  Epithel  der  Darmzotten  hinein  und 
streben  zum  Lumen  des  centralen  Chylusgefässes  hin.  In  selteneren  Fällen 
und  vor  allem  dann,  wenn  das  Deckepithel  in  grösserer  Menge  zu  Grunde 
gegangen,  bohren  sich  die  Trichinen  auch  zwischen  den  Drüsen  direkt  in  die 
Darmwand  hinein  und  liegen  dann  in  freier  Lage  inmitten  des  Gewebes  der 
Schleimhaut. 

In  der  grössten  Zahl  finden  sich  aber  die  Parasiten  innerhalb  der 
Lymphgefässe,  deren  Lumina  sich  unter  seitlicher  Kompression  des  Zotten- 
bindegewebes  stark  erweitem  und  vielfach  auch  Eindrücke  durch  den  an- 
pressenden Leib  der  Darmtrichinen  erkennen  lassen. 

Die  Menge  der  so  im  Lymphsystem  eingeschalteten  Trichinen  ist  ver- 
schieden, ebenso  wie  die  Tiefe  ihres  Invasionsbezirkes  einigen  Schwankungen 
untersteht;  für  gewöhnlich  bildet  aber  die  Muscularis  mucosae  die  untere 
Grenze  und  nur  ausnahmsweise  liegen  die  Würmer  noch  in  den  tieferen 
Lymphspalten  der  Submukosa. 

Sobald  die  Trichinen  ihre  Fühlung  mit  der  Darmwand  genommen  haben, 
erfolgt  nach  Askanazy  die  Geburt  der  jungen  Würmer,  sodass  dann  zahl- 
reiche, freiliegende  Embryonen  in  allen  Lymphgefässen  der  Dannwand  bis 
zur  Subserosa  herunter  vorhanden  sind. 

Demgegenüber  ist  die  Zahl  der  von  den  frei  in  der  Darmwand  gelegenen 
Trichinen  erzeugten  Embryonen  in  der  Regel  nur  äusserst  gering;  während 
sich  nun  die  letzteren  selbständig  durch  die  Darmwand  in  die  freie  Bauch- 
höhle hindurchbohren,  verlässt  die  Mehrzahl  der  Embryonen  die  Darmwand 
auf  dem  Wege  des  Lymphstroms,  wobei  sie,  abgesehen  von  ihren  Eigen- 
bewegungen noch  durch  die  Peristaltik  des  Darmes  unterstützt  werden. 

Aus  diesen  Beobachtungen  erklärt  sich  nach  Askanazy  zugleich  die 
schon  von  anderer  Seite  konstatierte  Thatsache,  dass  bei  Verfütterung  trichi- 
nösen Fleisches  in  den  späteren  Tagen  für  gewöhnUch  immer  mehr  männliche, 
als  weibliche  Trichinen  im  Darmrohre  angetroffen  werden,  da  letztere  in 
grösseren  Scharen  und  schon,  frühzeitig  die  Darm  wand  auf  dem  Wege  des 
Lymphstroms  verlassen. 

Mit  diesem  gelangen  die  Embryonen  in  die  Lymphdrüsen  des  Mesen- 
teriums,  in  denen  sie  von  Askanazy  schon  vom  dreizehnten  Tage  ab  an- 
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getroffen  wurden;  wie  in  der  Darm  wand,  so  erzeugen  sie  auch  hier,  vor- 
wiegend in  den  Lymphsinus  der  Markregion  eine  Nekrose  der  umgebenden 
Zellen. 

Auf  diese  Weise  gelangen  die  Trichinen  in  den  Ductus  thoracicus  und 
von  hier  nach  Passage  der  Lungen,  in  denen  sie  gleichfalls  von  Askanazy 
nachgewiesen  wurden,  in  den  allgemeinen  Blutkreislauf  hinein. 

Inwieweit  für  die  vorwiegende  Lokalisation  der  Trichinen  in  der  quer- 
gestreiften Skelettmuskulatur  gewisse  chemotaktische  Einflüsse  zu  Geltung 
bestehen,  welche  die  Embryonen  zum  Austritt  aus  dem  Kapillarsystem  gerade 
an  diesen  Stellen  des  Körpers  veranlassen,  lässt  Askanazy  dahingestellt; 
jedenfalls  sind  diese  Beobachtungen  aber  geeignet,  unsere  Kenntnisse  über  die 
Wanderung  und  Verbreitungswege  der  Trichinen  m  hohem  Grade  zu  fördern. 

In  einer  zweiten,  gleichfalls  recht  lesenswerten  Mitteilung  hat  Askanazy 
(10)  die  noch  wenig  geklärte  Frage  über  die  Ernährungsweise  der  tierischen 
Darmparasiten  zum  Gegenstand  erneuter  Untersuchungen  gemacht  und  hierzu 
den  relativ  häulBg  vorkommenden  Trichocephalus  dispar  gewählt. 

Da  der  Darmkanal  dieses  Parasiten  bekanntlich  regelmässig  eine  l^räun- 
liehe  oder  schwarze,  eisenhaltige  Pigmentierung  seines  Epithelbesatzes  besitzt 
und  die  Annahme,  dass  die  Pigmentkörnchen  aus  den  nur  wenig  eisenhaltigen 
menschlichen  Darmingesta  herstammten,  von  vornherein  eine  geringe  Wahr- 
scheinlichkeit hatte,  so  gelangte  Askanazy  zur  Vermutung,  dass  sich  der 
Parasit  von  dem  Hämoglobin  des  menschlichen  Blutes  nähre  und  dasselbe 
den  Gefässen  des  Darmes  entnehme. 

Die  in  Rücksicht  hierauf  vorgenommenen  Untersuchungen  über  die 
Lagebeziehungen  der  Parasiten  zur  Darmwand  ergaben,  dass  sich  die  Würmer 
mit  Ausnahme  ihres  frei  in  das  Darmlumen  hereinragenden  Hinterteiles  durch 
die  Drüsen  des  Dünndarms  hindurchbohren  und  gewöhnlich  in  spiraligen 
Windungen  in  die  oberflächUcben  Schichten  der  Darmwand  eintreten. 

Als  Beweis  für  die  blutsaugende  Thätigkeit  der  Trichocephalen  führt 
Askanazy  das  häufige  Vorkommen  von  roten  Blutkörperchen  in  den  leeren 
Bohrgängen  der  Parasiten  an  und  erklärt  den  Umstand,  dass  man  bei  spät 
ausgeführten  Sektionen  die  Würmer  fast  nurmehr  frei  auf  der  Oberfläche 
des  Darmes  lagern  sieht,  durch  die  Annahme,  dass  dieselben  schon  früh- 
zeitig nach  dem  Tode  infolge  der  sistierten  Cirkulation  die  Darmwand  wieder 
verlassen. 

Die  Frage,  ob  auch  im  Leben  ein  solches  wechselndes  Aus-  und  Ein- 
treten der  Parasiten  vorkommt,  wird  von  Askanazy  unentschieden  gelassen. 

Wie  bei  den  Trichocephalen,  so  konnte  Askanazy  auch  im  Darm- 
kanale  der  Askariden  ein  eisenhaltiges,  offenbar  vom  Hämoglobin  des 
Meuschenblutes  abstammendes  Pigment  nachweisen,  sodass  diese  Unter- 
suchungen auch  auf  die  Pathogenität  der  bisher  als  harmlos  erachteten 
tierischen  Darmparasiten  ein  neues  Licht  zu  werfen  geeignet  sind. 
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Schliesslich  wäre  noch  eine  interessante  Beobachtung  von  Löwy  (109} 
zu  registrieren,  welcher  bei  einem  4  jährigen  Knaben  im  Anschluss  an  eine 
offenbar  durch  Tuberkulose  bedingte  Darmperforation  im  Innern  eines  in  der 
Nabelgegend  entstandenen  Abscesses  das  abgestorbene  Exemplar  eines  Ascaris 
lumbricoides  auffand. 

Hiermit  sei  der  Abschnitt  über  die  pathologische  Anatomie  des  Dann- 
kanals beschlossen. 
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Unter  den  pathologischen  Zuständen  der  Speicheldrüsen  des  Mundes, 
spielen  die  Missbildungen  eine  geringe  und  nebensächliche  Rolle;  wenn  wir 
von  den  abnormen  Verschmelzungen  und  Lappenbildungen  der  Submaxillaris 
und  Subungualis  absehen,  so  sind  die  kongenitalen  Defekte  dieser  imd  der 
Parotisdrüsen  ungemein  selten  und  bisher  nur  bei  schweren  Missgeburten 
beobachtet  worden. 

In  neuerer  Zeit  hat  Roh  ine  au  (53)  einen  hierher  gehörigen  Fall  bei 
einer  63jährigen  Frau  beschrieben,  welche  neben  anderweitigen  AnomaUen 
des  Gesichtes  eine  rudimentär  entwickelte  linke  Parotis  besass,  während  die- 
jenige der  rechten  Seite  völlig  fehlte. 

Dieses  ist,  soviel  ich  übersehe,  die  einzige  Beobachtung,  welche  neuer- 
dings über  Defekte  der  Speicheldrüsen  gebracht  worden  ist. 

Ich  wende  mich  deshalb  gleich  zu  den  Entzündungen  derselben  und 
greife  aus  ihnen  zunächst  die  verschiedenen  Erkrankungen  der  Parotis  heraus. 

Die  einfachen  Entzündungen  der  Ohrspeicheldrüsen  sind  pathologisch- 
anatomisch wenig  bemerkenswert,  doch  aus  dem  Grunde  von  praktischer 
Wichtigkeit,  weil  sie  die  Gruppe  der  epidemischen  Parotitis  umfassen. 

Diese  Erkrankimg  befällt  vor  allem  das  männliche  Geschlecht  im  jugend- 
lichen Alter,  tritt  auf  der  linken  Seite  des  Gesichtes  häufiger  als  auf  der 
rechten  auf,  und  nimmt  hier  gewöhnlich  einen  günstigen  Verlauf,  seltener 
ihren  Ausgang  in  Vereiterung  und  Abscedierung  der  Drüse. 

Ereignisse  letztgenannter  Art  hat  kürzlich  Marcuse  (36)  im  Verlaufe 
einer  ausgedehnten  Parotitisepidemie  zu  sehen  Gelegenheit  gehabt,  wobei  neben 
den  Kindern  auch  die  Erwachsenen  häufiger,  als  gewöhnlich  von  der  Er- 
krankung befallen  waren. 

Wenn  auch  die  Mehrzahl  der  von  ihm  beobachteten  Afiektionen  einen 
leichteren  Charakter  aufwies  und  ohne  weitere  Nachteile  für  die  Kranken  in 
günstiger  Weise  verlief,  so  waren  auf  der  anderen  Seite  doch  auch  viele 
schwere  Fälle  vorhanden,  in  deren  Gefolge  sich  Abscedierungen  der  Parotis 
mit  Bildung  von  Speichelfisteln,  sowie  Vereiterungen  der  regionären  Drüsen 
etablierten. 

Bezüglich  des  Wesens  der  epidemischen  Parotitis  haben  sich  neuerdings 
auch  einige  französische  Autoren,  wie  Regnier  (51)  u.  a.  für  die  in  Deutsch- 
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land  herrschende  Anschauung  ausgesprochen,  nach  welcher  die  Erkrankung 
nicht  die  Lokahsation  einer  allgemeinen,  sondern  einer  von  der  Mundhölile 
fortgeleiteten  Infektion  darstellt. 

Die  Frage  über  die  Recidivierungsfähigkeit  der  epidemischen  Parotitis 
ist  in  verschiedener,  meist  aber  in  der  Weise  beantwortet  worden,  dass  ein 
einmaliges  Überstehen  derselben  vor  neuen  Erkrankungen  immunisiert;  dem 
gegenüber  hat  Busquet  (7)  neuerdings  die  Angabe  gemacht,  dass  er  wieder- 
holte Recidive  beobachtet  habe,  sodass  von  einer  dauernden  Schutzwirkung 
wohl  kaum  die  Rede  sein  dürfte. 

Bemerkenswert  ist  überdies  auch  die  von  Busquet  (6)  wiederum  be- 
stätigte Thatsache,  dass  die  Parotitis  gelegentUch  auch  vom  Menschen  auf 
Hunde  übertragen  werden  kann. 

Über  die  Ätiologie  des  Mumps  ist  insbesondere  von  bakteriologischer 
Seite  viel,  aber  mit  wenig  Erfolg  gearbeitet  worden. 

Mecray  imd  Walsh  (40)  wollen  gelegentlich  einer  Hausepidemie  aus 
dem  Sekret  des  Ductus  stenonianus,  sowie  teilweise  auch  aus  dem  Blute  der 
Kranken  Mikrokokken  gezüchtet  haben,  Busquet  fand  in  seinen  sämtlichen 
Fällen  eine  besondere  Art  von  Streptokokken  und  von  deutschen  Autoren 
beobachtete  Michaelis  (41)  spezifische  Diplokokken,  die  sich  sowohl  mor- 
phologisch als  kulturell  in  bestimmter  Weise  charakterisieren  liessen. 

In  die  zweite  Gruppe  würden  diejenigen  in  den  Lehrbüchern  sehr  wenig 
beachteten  Parotissch wellungen  einzureihen  sein,  die  sich  bei  gastrischen 
Störungen,  im  Verlaufe  einiger  Vergiftungen  und  im  Anschluss  an  gewisse 
chirurgische  Eingriffe  an  den  Abdominalorganen  als  Komplikationen  entwickeln. 
Unter  den  hierher  gehörigen  Arbeiten  erwähne  ich  zuerst  die  beiden 
Mitteilungen  von  Atkinson  (3)  und  Cocking  (8),  von  denen  ersterer  unter 
Anreihung  zweier  eigener  Fälle  die  älteren,  einschlägigen  Beobachtungen  in 
übersichtUcher  Weise  zusammengestellt  hat;  der  letztere  sah  bei  einem  an 
gastrischen  Störungen  leidenden  40jährigen  Manne  eine  zu  wiederholten 
Malen  während  des  Essens  auftretende,  schmerzhafte  Anschwellung  der  Parotis, 
die  nach  jedesmaliger  Auspressung  einer  schleimigserösen  Flüssigkeit  wieder 
auf  ihr  ursprüngliches  Volumen  zurückkehrte.  Ähnlichen  Krankheitsbildem 
werden  wir  späterhin  noch  bei  Besprechung  der  Arbeiten  von  Emden  und 
Johnson  begegnen. 

Über  Parotissch  wellungen  bei  Bleivergiftungen  haben  Thielemans  (63) 
und  Achard  (1)  neuere  Mitteilungen  gebracht,  aus  denen  hervorgeht,  dass 
das  Leiden  meist  doppelseitig  auftritt  und  ohne  erhebliche  Beeinträchtigung 
der  Drüsenfunktion  in  chronischer  Weise  verläuft,  wobei  Exacerbationen  für 
gewöhnUch  nur  selten  vorzukommen  pflegen ;  häufig  sind  auch  die  Submaxillar- 
drüsen  gleichzeitig  befallen. 

Pathologisch-anatomisch  hegen  der  Erkrankung  entzündUche,  durch  die 
Accumulation  des  Metalls  bedingte,   interstitielle  Veränderungen  der  Drüsen 
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zu  Grunde,  während  Cr  oute  s  (9)  der  Ansicht  huldigt,  dass  das  Blei  nur 
einer  Infektion  von  der  Mundhöhle  her  den  Boden  ebnet  und  somit  nur  als 
Gel^enheitsursache  bei  der  Entstehung  dieser  chronischen  Parotitis  zu  be- 
trachten sei. 

Besser  bekannt  und  schon  des  öfteren  beobachtet  sind  die  im  Gefolge 
von  Laparotomien  und  insbesondere  nach  chirurgischen  Eingriffen  an  den 
weiblichen  Genitalorganen  auftretenden  entzündlichen  Schwellungen  der  Ohr- 
speicheldrüsen; dieselben  entwickeln  sich  in  der  ersten  Woche  nach  der 
stattgehabten  Operation,  treten  bald  ein-,  bald  doppelseitig  auf  und  bilden 
sich  gewöhnüch,  ohne  weitere  Störungen  zu  hinterlassen,  allmählich  wieder 
zurück.  In  schwereren  Fällen  können  die  Drüsen  aber  auch,  entsprechend 
den  neueren  Angaben  von  Everke  (12)  und  Koe tschau  (26)  vereitern  oder 
gangränös  zerfallen,  sodass  die  Erkrankung  einen  bedrohlicheren  Charakter 
annimmt. 

Nachdem  v.  Preuschen  den  experimentellen  Nachweis  geliefert,  dass 
die  Sekretion  der  Speicheldrüsen  im  Anschluss  an  Ovariotomien  eine  bis  zur 
völligen  Sistierung  gehende  Verminderung  erfahren  kann,  dürften  die  von 
obigen  Autoren  unter  den  genannten  Umständen  beobachteten  Parotiser- 
krankungen  wohl  dem  erleichterten  Eindringen  von  Mikroorganismen  aus  der 
Mundhöhle  ihre  Entstehung  verdanken. 

Wie  beim  weiblichen,  so  sind  auch  beim  männlichen  Geschlechte  die 
sympathischen  Beziehungen  zwischen  den  Speichel-  sowie  Geschlechtsorganen 
bekannt  und  neuerdings  wieder  von  Dukes  (10)  besprochen  worden. 

In  ähnlicher  Weise  wie  die  bisher  besprochenen  Formen  scheinen  auch 
die  im  Verlaufe  verschiedenartiger  Infektionskrankheiten  auftretenden  Ent- 
zündungen der  Parotis  nach  den  bekannten  Untersuchungen  von  Hanau 
durch  Infektion  von  der  Mundhöhle  her  zu  entstehen. 

In  neuerer  Zeit  hat  sich  besonders  Pf  ister  (50)  mit  den  mikroskopischen 
Veränderungen  der  septischen  Parotitis  befasst  und  auf  Grund  seiner 
Untersuchungen  gegen  die  besonders  von  Rüttermann  vertretene  hämato- 
gene  Entstehung  derartiger  Erkrankungen  ausgesprochen. 

Die  Präparate,  welche  Pfister  seiner  Beweisführung  zu  Grunde  gelegt, 
stammen  in  erster  Linie  von  einem  21jährigen  Mädchen,  welches  infolge 
einer  rechtsseitigen  eitrigen  Bursitis  praepatellaris  pyämisch  zu  Grunde  ge- 
gangen war.  Bei  der  Obduktion  fanden  sich  neben  einer  Vereiterung  des 
linken  Auges  multiple,  durch  Streptokokken  bedingte  Abscesse  in  der  Haut 
und  Muskulatur  sowie  im  Myokard  und  im  Innern  der  Parotis. 

Im  histologischen  Bilde  liessen  sich  die  wichtigsten  Veränderungen  an 
den  Ausführungsgängen  der  erkrankten  Parotis  verfolgen,  indem  die  Lumina 
derselben  in  allmählich  gegen  die  feineren  Verzweigungen  zu  abnehmender 
Weise  mit  Eitermassen  und  Kokkenhaufen  angefüllt  erschienen ;  dabei  waren 
die  letzteren  nicht  als  Streptokokken,  sondern  in  traubenförmigen  Verbänden 

Lobarteh-Ottertag,  Ergebnisse:  V.  Jahrgang.  15 


226  Thorel,  Pathol.  Anatomie  des  Verdauungatraktns.    IV.  Speicheldrftaen. 

nach  der  Lagerangsart  der  Staphylokokken  gruppiert  und  gelegentUch  auch 
von  Phagocyten  umschlossen. 

.  Von  den  Ausführungsgängen  griff  die  Vereiterung  des  Gewebes  in  ver- 
schiedenen lutensitätsgraden  auf  die  peripheren  Abschnitte  der  Drösenläppcfaen 
über,  sodass  sich  alle  Abstufungen  von  noch  annähernd  intakten  Acinis  bis 
zu  ihrem  völligen  Untergange  verfolgen  Hessen. 

In  der  gleichen  Weise  konnte  an  der  Parotis  der  gesunden  Seite  aus 
der  eitrigen  Anschoppung  der  Ausführungsgänge  und  der  Integrität  der  Drüsen- 
substanz der  Entstehungsmodus  der  Erkrankung  durch  eine  von  der  Mund- 
höhle her  fortgeleitete  Infektion  nachgewiesen  werden. 

Wie  bei  dem  ersten  Falle,  so  waren  auch  hier  die  grösseren  Sammel- 
röhren unter  partieller  Auflockerung  ihres  Epithelbesatzes  von  zahlreichen  poly- 
nukleären  Leukocyten,  Kokkenhaufen  und  grobbalkigen,  fibrinösen  Gerinnungs- 
massen erfüllt,  während  die  Lumina  der  kleineren  Speichelröhren  bei  normalem 
Epithel  in  weit  geringerem  Grade  die  genannten  Einlagerungsmassen  ent- 
hielten. Endlich  hielten  auch  hier  die  eitererregenden  Mikroorganismen  hinsicht- 
lich ihrer  Anordnung  den  Typus  von  Staphylokokkenkolonien  ein  und  unter- 
schieden sich  dadurch  sehr  wesentlich  von  den  in  den  übrigen  Körper- 
abscessen  vorgefundenen  Streptokokken. 

Nur  an  einer  Stelle  waren  solche  auch  im  Innern  einer  Arterie  der  stärker 
erkrankten  Parotis  und  bei  weiterer  Nachforschung  auch  in  einigen  kleinen 
Venen  der  rechten  Submaxillaris  und  denen  des  periglandulären  Gewebes 
vorhanden,  während  sie  in  den  verzweigten  Gaugsystemen  sowohl  der  ge- 
sunden als  kranken  Speicheldrüsen  fehlten. 

Wenn  somit  auch  durch  den  vorliegenden  Fall  die  Möglichkeit  einer 
hämatogenen,  metastatischen  Einschleppung  von  Streptokokken  als  zu  Recht 
bestehend  anerkannt  werden  muss,  so  waren  auf  der  anderen  Seite  doch  die 
Verhältnisse  hinsichtlich  der  Lokalisation  und  Ausbreitung  der  Eiterherde  in 
der  Parotis  von  so  überzeugender  Natur,  dass  an  eine  von  den  Ausführungs- 
gängen der  Drüse  fortgeleitete  Infektion  durch  Staphylokokken  wohl  nicht 
gezweifelt  werden  kann. 

Pfister  hat  dann  noch  zwei  weitere  Fälle  von  doppelseitiger  eiteriger 
Parotitis  bei  Gangra^ena  senilis  und  purulenter  Entzündung  der  Submaxillaris 
bei  Gesichtserysipel  untersucht  und  auch  durch  diese  die  Bestätigung  seiner 
Ansicht  erhalten. 

Weitere  Beobachtungen  über  eitrige  Parotitis  sind  bei  puerperaler  Sepsis 
und  Rachendiphtherie  von  Moskowitz  (43)  und  Lindsay  (35),  bei  Perity- 
phlitis von  Smith  (60)  sowie  im  Gefolge  von  Typhus  von  Fournier  (14), 
Regnier  (51)  und  Janowski  (20)  mitgeteilt  worden;  der  Fall  des  zuletzt 
genannten  Autors  beansprucht  noch  insofern  ein  weiteres  Interesse,  als  die 
Abscedierung   der  Drüse  nicht,  wie  in  den  bisher  bekannten  Fällen,  durch 
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die  eitererregende  Wirkung  gemischter  Bakterienarten,  sondern  durch  diejenige 
TOD  Typhusbacillen  allein  entstanden  war. 

Nachdem  ich  hiermit  zugleich  die  eitrigen  Prozesse  erledigt  habe,  wende 
ich  mich  nunmehr  zu  denjenigen  Entzündungen,  die  wegen  ihrer  Lokalisation 
auf  die  Ausführuugsgänge  eine  gewisse  selbständige  Stellung  unter  den 
Erkrankungen  der  Speicheldrüsen  einnehmen. 

Der  prägnanteste  Fall  dieser  Art  ist  in  neuerer  Zeit  von  Emden  (11) 
unter  dem  Namen  der  „Sialodochitis  fibrinös a'*  beschrieben  worden  und 
bildet  ein  Analogon  zu  den  schon  früher  von  Kussmaul,  Duplay,  Weber 
und  Ibscher  an  der  Parotis  und  Submaxillaris  erhobenen  Befunden. 

In  kurzen  Worten  charakterisiert  handelte  es  sich  in  dem  vorliegenden 
Falle  um  eine  54jährige  Frau,  die  seit  mehreren  Jahren  an  periodischen, 
anfangs  in  grösseren,  später  in  regelmässigen  Stägigen  Intervallen  auftretenden 
doppelseitigen  Schwellungen  der  Submaxillar-  und  Sublingualdrüsen  litt.  Die 
einzelnen  Attacken  begannen  mit  brennenden  Schmerzen  in  der  Zungenspitze 
und  führten  ohne  Steigerung  der  Temperatur  zu  einer  derben  Infiltration 
der  genannten  Drüsen,  um  nach  Ausstossung  der  die  Carunculae  salivales 
erfüllenden  Pfropfe  und  plötzlicher  profuser  Sialorrhoe  nach  3tägiger  Dauer 
zu  verschwinden. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Pfropfe  und  der  nach  Beendigung 
des  Anfalls  unter  der  Zunge  angesammelten  membranösen  Gerinnsel,  die  in 
einer  Länge  von  mehreren  Centimetern  an  dem  einen  Ende  dichotomische 
Verzweigungen  besassen,  ergab,  dass  dieselben  aus  fibrinösen  Netzen  mit  ein- 
gelagerten Zellkernen  bestanden  und  so  gut  wie  frei  von  Mikroorganismen 
waren. 

Bezüglich  der  Entstehung  dieses  eigenartigen  Krankheitsbildes  verweist 
Emden  auf  ähnliche  Prozesse,  wie  sie  sich  im  Bespirationstraktus  unter  dem 
Bilde  der  Bronchitis  fibrinosa  abspielen  und  glaubt,  ohne  die  Möglichkeit 
einer  Sekretionsneurose  zu  leugnen,  die  Ursache  für  die  Gerinnselbildung  in 
entzündlichen  Alterationen  der  Speichelgänge  suchen  zu  dürfen. 

Eine  ähnliche  Beobachtung  ist  von  Naegeli-Akerblom  (45)  bei  einem 
11  jährigen  Kinde  erhoben  worden,  welches  unter  Fiebererscheinungen  und 
Behinderung  der  Schluck-  und  Sprechbewegung  an  doppelseitigen,  prall 
elastischen  Schwellungen  der  Subhugualdrüsen  erkrankte  und  jedesmal  nach 
Entfernung  der  die  Ductus  Riviani  bedeckenden  croupösen  Membranen  und 
Expression  der  schleimigen  Sekretmassen  wieder  genas. 

In  die  gleiche  Kategorie  dürften  endlich  wohl  auch  die  von  Johnson 
(22)  und  Viaud  (65)  beobachteten  Parotissch wellungen  einzureihen  sein,  da 
dieselben  unter  ähnlichen  klinischen  Erscheinungen  verliefen  und  nachweisbar 
durch  Behinderung  des  Sekretabfiusses  entstanden  waren. 

Im  Gegensatz  zu  diesen  akuten  Prozessen  sind  wir  über  die  chronischen 
Entsiüidaiigeii  der  Speicheldrüsen  nur  wenig  orientiert. 

15* 
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Wenn  wir  von  den  in  diese  Gruppe  fallenden  tuberkulösen  und  luetischen 
AfEektionen  vorläufig  absehen,  so  beschränken  sich  die  hierher  gehörigen 
Fälle  im  wesentlichen  auf  die  seiner  Zeit  zuerst  von  Mikulicz  beschriebenen 
chronisch  entzündlichen  Anschwellungen,  die  für  gewöhnlich  in  symmetrischer 
Weise  die  Thränen-  und  Speicheldrüsen  befallen. 

Soweit  sich  bisher  übersehen  lässt,  handelt  es  sich  in  dieser  Erkrankung 
um  eine  namentlich  im  mittleren  Lebensalter  und  ganz  allmählich  im  Ver- 
laufe von  Monaten  und  Jahren  auftretende  Vergrösserung  der  genannten 
Drüsen,  wobei  die  Funktionen  derselben  nicht  wesentlich  beeinträchtigt  und 
die  normalen  Grenzen  der  befallenen  Organe  für  gewöhnlich  nicht  über- 
schritten werden ;  die  Vermehrung  des  Volumens  kann  aber  unter  Umständen 
eine  ziemlich  erhebliche  werden,  doch  bleiben  die  geschwollenen  Drüsen 
stets  schmerzlos  und  auf  ihrer  Unterlage  verschieblich. 

Wenn  wir  es  somit  auch  im  wesentlichen  mit  einer  gutartigen  Erkrankung 
zu  thun  haben,  welche  sich  höchstens  in  ästhetischer  Hinsicht  durch  die  Ent- 
stellimg  des  Gesichtsausdruckes  für  die  Patienten  in  unangenehmer  Weise 
bemerkbar  macht,  so  können  sich  doch  gelegentlich  aus  solchen  Schwellungen 
ganz  allmähUche  Übergänge  zu  jenen  neoplastischen  Vergrösserungen  ent- 
wickeln, die  unter  gleichzeitiger  Beteiligung  der  regionären  Lymphdrüsen  den 
Charakter  maligner  Lymphome  und  Lymphosarkome  annehmen. 

Da  auf  der  anderen  Seite  auch  das  klinische  Bild  durch  Mischformen 
mit  echter  Leukämie  eine  Verschiebung  erleiden  kann,  so  ist  die  Deutung 
des  wahren  Wesens  dieser  Erkrankung  oft  schwierig  und  nmr  unter  gleich- 
zeitiger Berücksichtigung  der  Blutbefunde,  des  Verhaltens  der  regionären 
Drüsen  und  der  meist  symmetrischen  Anordnung  der  Erkrankungsherde  zu 
erschliessen. 

Über  die  ätiologische  Seite  wissen  wir  wenig,  da  die  von  Mikulicz 
vermutete  Existenz  eines  spezifisch  infektiösen  Virus  bisher  noch  in  keiner 
Weise  bewiesen  worden  ist. 

In  pathologisch-anatomischer  Hinsicht  ist  diese  Erkrankung  neuerdings 
von  Kümmel  (28)  erforscht  und  in  neuer  Benennung  als  „Achroocytose 
der  Thränen-  und  Speicheldrüsen'*  beschrieben  worden. 

Die  von  Kümmel  mitgeteilten  Beobachtungen  betreffen  bis  auf  einen 
Fall  ausschliesslich  Individuen  im  mittleren  Lebensalter,  ohne  dass  hinsichtlich 
des  Geschlechtes  irgend  eine  offenkundige  Prädisposition  zu  Tage  getreten 
wäre.  Bezüglich  der  Verteilung  der  regelmässig  in  doppelseitiger  Weise 
befallenen  Drüsen  herrschte  insofern  eine  gewisse  Verschiedenheit,  als  die- 
selben entweder  sämtlich  mit  Einschluss  der  Thränen-  und  Gaumendrüsen 
oder  in  verschiedenen  Kombinationen  mit  einander  erkrankt  waren. 

Die  histologischen  Veränderungen,  die  von  Kümmel  in  einem  Falle 
an  den  excidierten,  vergrösserten  Speicheldrüsen  erhoben  wurden,  bestanden 
bei  der  Submaxillaris  in  der  Entwickelung  eines  lymphoiden  Gewebes,  während 
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die  nur  spärlich  vorhandenen  und  des  öfteren  waohsartig  glänzenden  Binde- 
gewebsfasern die  Verzweigungen  der  arteriellen  und  venösen  Gefässe  umgaben. 

Die  in  ein  feines  Gerüst  von  retikulären  Fasern  eingelagerten  rundlichen 
Zellen,  die  sich  zum  grössten  Teil  aus  protoplasmaarmen  Lymphocyten 
rekrutierten,  waren  überall  mit  Ausnahme  der  Gefässumgebungen  in  dichtem 
Gefüge  aneinander  gelagert  und  nur  an  den  zuletzt  genannten  Stellen  mit 
polynukleären  und  eosinophilen  Leukocyten  sowie  zerfallenden  Riesenzellen 
untermischt;  gleichzeitig  erschienen  die  Gefässwände  verdickt  und  ihre  Endo- 
thelien  manchmal  anscheinend  in  Wucherung  begrifien.  Von  eigentlichem 
Drüsengewebe  war  nur  an  einer  Stelle  noch  eine  Andeutung  in  Form  eines 
schlauchartigen  Gebildes  vorhanden,  dessen  cylindrischer  Epithelbesatz  auf 
einen  restiereuden  Drüsengang  hindeutete. 

Etwas  reichlicher  waren  die  drüsigen  Teile  in  der  von  demselben  Falle 
stammenden  Sublingualis  vorhanden,  wenn  schon  auch  hier  die  einzelnen 
Acini  die  verschiedenen  Stadien  ihrer  Auflösung  in  ein  lymphoides  Gewebe 
erkennen  Hessen;  im  übrigen  waren  auch  hier  die  Bindegewebsfasern  und 
die  Wandungen  der  Gefässe  hyalin  degeneriert,  während  die  eosinophilen 
Zellen  nur  in  geringer  Menge  vorhanden  waren. 

Bezüglich  der  Entstehung  dieses  eigenartigen  lymphoiden  Substitutions- 
vorganges  des  Drüsenparenchyms  der  Speicheldrüsen  glaubt  Kümmel  von 
den  beiden  in  Betracht  kommenden  Möglichkeiten  einer  von  den  Acinis  oder 
den  Gefässen  ausgehenden  lymphadenoiden  Wucherung  der  ersteren  den 
Vorzug  geben  zu  müssen,  sodass  sich  seiner  Ansicht  nach  an  Stelle  des 
Drüsenparenchyms  ein  echtes  lymphatisches  Gewebe  mit  wohlgebildeten  FolUkeln 
entwickeln  würde. 

In  ähnlicher  Weise  hat  sich  Tietze  (64)  auf  Grund  einer  gleichartigen 
Beobachtung  ausgesprochen. 

Dieselbe  betraf  einen  39  jährigen  Mann,  welcher  den  Beginn  seines 
Leidens  mit  allmählich  zunehmenden  doppelseitigen  Schwellungen  der  Tbränen-, 
Gaumen-  und  Speicheldrüsen  auf  10  Jahre  zurückdatierte. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  excidierten  Glandula  lacrymalis, 
in  welcher  auch  nicht  die  Spur  des  sonstigen  Parenchyms  vorhanden  war, 
ergab  das  ausschliessUche  Vorhandensein  eines  lymphadenoiden  Gewebes  mit 
leicht  gekörnter  Grundsubstanz;  dabei  waren  die  Lymphocyten  entweder  zu 
kleinen,  von  helleren  Säumen  umgebenen  Häufchen  gruppiert  oder  lagen 
nach  dem  Typus  des  Lymphgewebes  kranzförmig  um  ein  helleres  Centrum 
herum;  im  übrigen  waren  auch  hier  neben  den  Endothel  Wucherungen  an  den 
Kapillaren  ziemlich  reichliche  eosinophile  Leukocyten  und  Riesenzellen  mit 
bröckeligem,  mattglänzenden  Protoplasma  vorhanden. 

Auf  eine  ähnUche  Gruppe  chronischer  Entzündungsvorgänge  an  den 
Speicheldrüsen  hat  Küttner  (29)  neuerdings  an  der  Hand  zweier  eigener 
Beobachtungen  aufmerksam  gemacht;  auch  hier  handelt  es  sich  um  chronisch- 
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interstitielle,  geschwulstartige  Vergrösserungen  der  Speicheldrüsen,  die  in  ihrem 
Gefolge  zu  einer  Atrophie  und  Verödung  des  funktionierenden  Parenchyms 
führen. 

Die  Fälle  selbst  betrafen  einen  48-  und  28  jährigen  Mann,  von  denen 
ersterer  eine  pfirsichgrosse,  derbe  Schwellung  der  linken  Submaxillaris  und 
Konkrementbildung  in  der  gleichseitigen  Subungualis  besass,  während  bei  dem 
anderen  Patienten  die  letztere  intakt  und  die  Submaxillaris  beiderseits  in  einen 
apfelgrossen,  wenig  verschieblichen  Tumor  verwandelt  war. 

Die  histologische  Untersuchung  der  Drüsen  ergab  an  einigen  Stellen 
bei  relativer  Integrität  des  Parenchyms  eine  Vermehrung  und  kleinzellige 
Infiltration  des  Bindegewebes  bei  gleichzeitiger  Ansammlung  von  Leukocyten 
um  die  Gefässe  und  Speicheböhren,  während  an  anderen  Orten  eine  intensivere, 
zellige  Durchsetzung  der  peripheren  Läppchenzonen  bis  zum  völligen  Unter- 
gang derselben  zu  konstatieren  war. 

Bezüglich  der  Entstehung  dieser  Veränderungen  verweist  Küttner  auf 
die  analogen,  von  Riedel  beobachteten  sekundären  indurativen  Entzündungen 
des  Pankreas  bei  Cholelithiasis,  nimmt  aber  im  Gegensatz  zu  diesem  bei  dem 
Fehlen  eines  Konkrementes  in  dem  zweiten  seiner  Fälle  den  Modus  eine  "  von 
der  Mundhöhle  aus  fortgeleiteten  Entzündungsvorganges  an,  auf  dessen  Boden 
sich  erst  nachträghch  die  Bildung  der  Speichelsteine  in  der  Subungualis 
etablierte. 

Im  Anschluss  hieran  hätte  ich  noch  die  von  Reinbach  (52)  in  seiner 
Arbeit  erwähnten  chronisch  entzündlichen  Vergrösserungen  der  Sublingual- 
drüsen  zu  besprechen,  die  insbesondere  von  italienischen  Autoren  bei  Kindern 
in  den  ersten  Lebensmonaten  beobachtet  und  mit  der  Bezeichnung  „Produzione 
sottolinguale  dell'  infanzia"  belegt  worden  sind. 

Über  die  ätiologische  Seite  dieser  in  Deutschland  nur  selten,  in  Stiditalien 
häufiger  vorkommenden  Erkrankung  ist  wenig  bekannt.  Manche  halten  sie, 
da  die  Kinder  oft  unter  schweren  allgemeinen  Erscheinungen  und  Am}'loid- 
degeneration  der  Unterleibsorgane  chachektisch  zu  Grunde  gehen,  für  eine 
infektiöse,  ansteckende  Erkrankung,  während  andere  derartige  Symptom- 
komplexe nicht  beobachtet  haben  und  denselben  mehr  die  Bedeutung  unab- 
hängig von   der   Gnmdkrankheit  auftretender   Komplikationen    zuerkennen. 

Der  von  Reinbach  neuerdings  mitgeteilte  Fall  betraf  ein  lOmonatUches 
Kind  mit  einem  unter  der  Zungenspitze  gelegenen  harten  und  etwas  höckerigen 
Tumor,  welcher  breitbasig  als  fünfpfennigstückgrosse  beetartige  Protuberanz 
symmetrisch  zu  beiden  Seiten  der  MittelUnie  hervorragte. 

Die  nach  der  ersten  Operation  recidivierte  und  etwas  grösser  gewordene 
Geschwulst  erwies  sich  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  von  Platten- 
epithel überzogen,  welches  zum  Teil  sehr  verlängerte,  verbreiterte  und  kolben- 
förmig verdickte  Zapfen  in  das  subepitheliale  Gewebe  hineinsandte ;  dieses 
war   ausserordentlich  zellreich  sowie  von  zahlreichen  Gefässen  durchzogen. 
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Nach  der  Ansicht  von  Rein b ach  können  diese  den  Charakter  von 
Granulationsgewebe  nachahmenden  Geschwülste  der  Subungualis  als  chronisch 
entzündliche  Tumoren  aufgefasst  werden,  die  vielleicht  der  Reizung  des  Zahn- 
fleisches beim  Durchbruch  der  Schneidezähne  oder  den  ungeschickten  Saug- 
bewegungeu  der  Kinder  ihre  Entstehung  verdanken. 

Dies  w&ren  die  wichtigsten  Mitteilungen,  die  in  neuerer  Zeit  über  die 
akuten  und  chronischen  Entzündungen  gebracht  worden  sind,  wobei  die 
letzteren,  wie  wir  gesehen  haben,  schon  zum  Teil  in  die  Gruppe  der  echten 
Neoplasmen  hinüberspielen. 

Ich  wende  mich  nun  zu  den  tuberkulösen  und  syphilitischen  Ent- 
zündungen der  Speicheldrüsen. 

Über  beide  hegen  bisher  verhältnismässig  nur  spärUche  Beobachtungen 
vor,  sodass  wir  über  die  Initialveränderungen  und  die  LokaUsation  dieser 
spezifischen  Prozesse  in  den  Speicheldrüsen  nur  wenig  wissen. 

Einen  eigenartigen  Fall  von  Tuberkulose  der  Parotis  hat  Stubenrauch 
(62)  kürzUch  bekannt  gegeben ;  seiner  Mitteilung  zufolge  handelte  es  sich  um 
einen  anscheinend  nicht  weiter  tuberkulösen  60  jährigen  Mann,  welcher  seit 
längerer  Zeit  an  profuser  Speichelsekretion  Utt  und  vor  dem  rechten  Ohre 
einen  langsam  wachsenden  Knoten  bemerkte ;  derselbe  wölbte  sich  als  deutlich 
fiuktuierender  Tumor  kugelförmig  an  der  besagten  Stelle  empor  und  reprä- 
sentierte nach  erfolgter  Exstirpation  eine  dickwandige,  mit  Speichel  und  reich- 
lichen Leukocyten  erfüllte  Cyste,  an  deren  höckeriger  Innenfläche  schon  mit 
blossem  Auge  kleine  grauröüiche  Knötchen  zu  erkennen  waren. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab,  dass  die  Wandung  der  Cyste 
aus  einem  typischen,  von  central  verkästen  Epitheloidtuberkeln  und  Riesen- 
zellen durchsprenkelten  tuberkulösen  Granulationsgewebe  bestand,  an  welches 
sich  nach  aussen  zu  eine  Zone  fibrillären  Bindegewebes  mit  späriich  ein- 
gelagerten Drüsenausführungsgängen  anschloss. 

In  dem  eigenthchen  Drüsengewebe  setzten  sich  die  Tuberkelknötchen 
aus  lymphoiden  oder  epitheloiden  Zellen  zusammen  und  konnten  hinsichtlich 
ihrer  Entstehung  zum  Teil  auf  Proüferation  der  Drüsenzellen  zurückgeführt 
werden;  an  anderen  Stellen  verschwanden  die  letzteren  unter  der  zelligen 
Infiltration,  welche  sich  vorwiegend  von  der  Umgebung  der  Speichelgänge  und 
Gefässe  aus  entwickelt  hatte ;  dabei  waren  die  Wandungen  derselben  verdickt 
und  die  Lumina  sowohl  in  den  arteriellen  als  venösen  Verzweigungen  ver- 
engt. Tuberkelbacillen  wurden  anscheinend  nur  nach  der  Gram  sehen 
Methode  nachgewiesen. 

Unter  den  in  der  ausländischen  Litteratur  von  O'Zoux  (48),  de  Paoli 
(49).  Aievoli  (2)  und  Legueu  (33)  mitgeteilten  Beobachtungen  handelt  es 
sich,  wie  in  dem  Fall  des  zuletzt  genannten  Autors,  wohl  nicht  um  primäre, 
von  dem  eigentlichen  Drüsenparenchym  ausgegangene  tuberkulöse  Prozesse, 
sondern  um  Verkäsungen  der  gelegentlich  in  der  Parotis  eingebetteten  Lymph- 
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drtisen  mit  sekundärer  Propagation   der  spezifischen  Tuberkelprodukte    auf 
das  Parenchym  der  Parotiden. 

Zwei  weitere  Fälle  von  Parotistuberkulose  sind  in  den  Dissertationen 
von  Bockhorn  (4)  und  Kiesow  (23)  beschrieben  worden.  Der  erstere  von 
ihnen  beobachtete  bei  einer  34jährigen  Frau,  welche  sich  wegen  einer  schmerz- 
haften Anschwellung  der  linken  Backengegend  operieren  Hess,  einen  voll- 
kommenen Zerfall  der  linken  Ohrspeicheldrüse  und  stellte  durch  den  mikro- 
skopischen Befund  von  riesenzellenhaltigen  Epitheloidtuberkeln,  sowie  den 
tinktorielleu  Nachweis  von  Tuberkelbacillen  den  tuberkulösen  Charakter  der 
Erkrankung  fest. 

Der  Fall  des  letzteren  betraf  ein  13 jähriges  Mädchen  mit  doppelseitigen, 
taubeneigrossen  Tumoren  der  Parotis,  welche,  von  einer  strafEen  Bindegewebs- 
kapsel  umgeben,  unter  der  Haut  ein  wenig  verschieblich  waren  und  bei 
ziemlich  weicher  Konsistenz  einen  lappigen  Bau  mit  graugelblicher  Schnitt- 
flächenfärbung besassen. 

Die  histologische  Untersuchung  ergab,  dass  die  Geschwülste,  von  denen 
die  rechte  noch  von  einigen  Fasern  des  Nervus  faciaUs  durchzogen  war,  im 
wesentlichen  aus  teils  regellos,  teils  strangfOrmig  gruppierten  epithelioideu 
Zellen  bestanden  und  in  verschiedener  Menge  Biesenzellen  enthielten,  während 
eine  Färbung  auf  Tuberkelbacillen   imbegreiflicher  Weise  unterlassen  wurde. 

Aus  diesem  Grunde  und  weil  der  Befund  von  Kiesenzellen  allein  doch 
noch  keine  Schlussfolgerungen  auf  eine  bestehende  Tuberkulose  gestattet, 
möchte  ich  den  von  Kiesow  beschriebenen  Fall  „von  isolierter,  symmetrischer 
Tuberkulose  der  Parotis*'  für  mehr  als  zweifelhaft  erachten  und  denselben 
in  Anbetracht  der  strangförmigen  Gliederung  der  neugebildeten  Zellen  weit 
eher  in  das  Gebiet  der  echten  Geschwülste  mid  zwar  in  die  Gruppe  der 
späterhin  noch  zu  erwähnenden  selteneren  Formen  der  riesenzellenhaltigen 
Endotheliome  verweisen. 

Über  Syphilis  der  Speicheldrüsen  liegt  eine  Arbeit  von  Neu- 
mann (46)  vor,  in  welcher  verschiedene,  teils  ein-,  teils  doppelseitige,  einfache 
und  eiterige  Entzündungen  der  Parotiden  bei  luetisch  infizierten  Individuen 
geschildert  werden. 

Pathologisch-anatomisch  haben  die  meisten  dieser  Fälle  nur  einen  be- 
dingten Wert,  da  dieselben  rein  klinisch  beobachtet  sind  und  aus  therapeutischen 
Erfolgen  allein  noch  keine  Schlussfolgerungen  auf  den  spezifisch  luetischen 
Charakter  einer  Erkrankung  gezogen  werden  dürfen. 

Etwas  geringerem  Bedenken  untersteht  die  von  Neumann  in  einem 
Fall  beobachtete  gummöse  Infiltration  einer  Sublingualdrüse  mit  Zerfall  der 
Caruncula  salivalis,  doch  fehlt  auch  hier  der  Beweis  der  mikroskopischen 
Untersuchung. 

In  derselben  Weise  muss  die  von  Murseil  (44)  beschriebene  gonor- 
rhoische Parotitis  für  mehr  als  zweifelhaft  erachtet  werden. 
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Unter  den  progressiven  Ernflhrungsstörungen,  mit  denen  wir  uns  nun- 
mehr zu  beschäftigen  haben,  sind  die  reinen  Hypertrophien  der  Speicheldrüsen 
selten  und  gehört  das,  was  unter  diesem  Namen  bisher  beschrieben,  wohl 
grösstenteils  in  das  Gebiet  der  Neoplasmen  oder  zur  Gruppe  der  chronisch- 
indurativen  Veränderungen. 

Hierzu  dürften  auch  die  von  Laffolley  (31)  in  neuerer  Zeit  bekannt  ge- 
gebenen Fälle  von  Parotishypertrophie  zu  rechnen  sein,  zumal  dieselben 
wegen  ihres  symmetrischen  Auftretens  ungemein  an  die  im  vorigen  Abschnitt 
besprochenen  Affektionen  erinnern. 

Inwieweit  nach  Massgabe  der  Laffolley  sehen  Bemerkungen  bei  diesen 
Prozessen  die  Arteriosklerose  als  ätiologisches  Moment  in  Betracht  zu  ziehen 
ist,  wird  erst  auf  Grund  histologischer  Untersuchungen  entschieden  werden 
können  und  solche  sind  in  der  Arbeit  dieses  Autors  nicht  vorhanden. 

Ein  anderer  hieher  gehöriger  Fall  ist  gleichfalls  in  der  französischen 
Litteratur  und  zwar  von  Jayle  (21)  beschrieben  worden;  derselbe  beobachtete 
bei  einem  33  jährigen  Manne  neben  einer  allmählich  zunehmenden  Schwellung 
der  Submaxillardrüsen  eine  doppelseitige,  schmerzlose  Vergrösserung  der 
Parotiden  und  konstatierte  durch  die  mikroskopische  Untersuchung,  dass  die- 
selbe lediglich  durch  eine  Volumensvermehrung  der  Drüsensubstanz  ent- 
standen war. 

Sofern  diese  Befunde  auf  Richtigkeit  beruhen,  hätten  wir  es  hier  mit 
einer  echten  und  zwar  symmetrischen  Hypertrophie  der  Ohrspeicheldrüsen  zu 
thun;  in  der  deutschen  Litteratur  sind  derlei  Beobachtungen  nicht  gemacht 
worden,  sodass  wir  weiteres  hierüber  noch  abzuwarten  haben. 

Ich  wende  mich  nunmehr  zu  den  eigentlichen  Geschwülsten  und  somit 
zu  demjenigen  Kapitel  der  pathologischen  Anatomie  der  Speicheldrüsen, 
welches  im  Laufe  der  Zeit  so  viele  Wandlungen  erfahren  hat.  Die  Ursache 
der  grossen  Verwirrung,  die  zum  Teil  auch  heute  noch  in  der  Beurteilung 
der  Speicheldrüsentumoren  besteht,  ist  in  der  Eigenart  ihres  gemischten  histo- 
logischen Charakters  begründet. 

Wenn  ich  mir  auch  an  dieser  Stelle  eine  Skizzierung  des  historischen 
£ntwickelungsganges  unserer  Kenntnisse  auf  diesem  Gebiete,  sowie  eine  de- 
taillierte Besprechung  der  neueren  einschlägigen  Mitteilungen  von  Fall  zu  Fall 
versagen  muss,  so  will  ich  doch  an  der  Hand  der  von  Volk  mann  (66), 
Küttner  (30)  u.  a.  gebrachten  Beobachtungen  versuchen,  das  histologische 
Bild  dieser  Geschwulstformen  zu  beleuchten,  wobei  ich,  den  zeitlich  einheit- 
lichen Rahmen  des  Referates  diesmal  überschreitend,  auch  die  erst  kürzlich 
erschienene  Arbeit  von  Hinsberg  (17a)  noch  verwerten  möchte. 

Dabei  dürfte  es  wünschenswert  erscheinen,  zunächst  mit  den  äusseren 
Merkmalen  der  Geschwülste,  ihrer  Ursprungsstätte,  dem  Verhalten  zu  ihrer 
Umgebung  sowie  der  Art  ihres  Wachstums  etc.  zu  beginnen,  wobei  wir  dem 
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Gang  der  Besprechung  die  wichtigste  Gruppe,  die  gemischten  Tumoren   der 
Parotis  zu  Grunde  legen  können. 

Diese  kommen  nach  Minssen  mit  einer  nur  geringen  Prävalenz  für 
das  männliche  Geschlecht  am  häufigsten  im  zweiten  Decennium  des  Lebens 
vor  und  nehmen  ihren  Ausgangspunkt  entweder  von  der  Fascia  parotideo- 
masseterica  oder  entwickeln  sich  von  vornherein  im  Innern  des  Parenchyms 
der  Drüse. 

Im  allgemeinen  hat  man  die  extraglanduläre  Entstehung  der  Geschwülste 
für  die  häufigere  erachtet,  wobei  von  manchen  Autoren  auch  die  tieferen 
Blätter  der  Cervikalfascien  oder  die  in  der  Parotis  gelegenen  Drüsen  als  Ent- 
stehungsort betrachtet  werden.  Auf  der  anderen  Seite  scheinen  aber  auch 
manche  Geschwülste  aus  der  Ohrspeicheldrüse  selbst  und  zwar  aus  dem  inter- 
stitiellen  Gewebe  derselben  hervorgehen  zu  können,  wenn  schon  Hinsberg, 
wie  später  detaillierter  auszuführen,  für  eine  ganz  andersartige  Entstehung 
der  Tumoren  neuerdings  plaidiert. 

Ungeachtet  dieser  verschiedenen  Ursprungsweisen  ist  die  Abgrenzung 
der  Geschwülste  gegenüber  dem  Parotisparenchym  doch  in  den  meisten  Fällen 
scharf  markiert,  wobei  noch  manchmal  die  Reste  der  komprimierten  und 
atrophischen  Drüse  in  der  Kapsel  der  Geschwülste  angetroffen  werden. 

Entwickeln  sich  dieselben  an  der  Innern  Seite  der  Parotis,  so  sind  sie 
von  dieser  anfangs  noch  bedeckt,  doch  können  sie  auch  an  der  vorderen 
Fläche  derselben  entstehen  und  sich  in  beiden  Fällen  in  das  Innere  der 
Drüse  hineinwölben ;  dabei  bleibt  die  Haut  über  ihnen  gewöhnlich  verschieblich 
und  nur  in  seltenen  Fällen  wird  sie  mit  der  Oberfläche  der  Tumoren  adhärent 
oder  bei  Abscedierung  der  letzteren   durchbrochen. 

Das  Wachstum  der  Parotisgeschwülste  ist  meistenteils  langsam  und  erfolgt 
entweder  in  kontinuierlicher  Weise  oder  wird  beim  Eintritt  maligner  Ent- 
artungen durch  plötzliche  Exacerbationen  unterbrochen ;  in  letzterem  Falle  ver- 
lieren die  Geschwülste  ihre  scharfe  Begrenzung  und  büssen  die  freie  Beweg- 
lichkeit  auf  ihrer  Unterlage  ein.  Auf  diese  Weise  können  die  Tumoren  im 
Laufe  der  Zeit  ein  recht  erhebliches  Volumen  und  die  Grösse  eines  Kinds- 
kopfes oder  darüber  erreichen ;  in  selteneren  Fällen  werden  auch  diese  Dimen- 
sionen noch  weit  überschritten  und  ragen  die  Geschwülste  nach  vom  bis  zur 
Clavicula,  nach  hinten  bis  zum  Schultergürtel  herunter. 

Dass  durch  diese  enorme  Expansion  der  Tumoren  auch  abgesehen  von 
der  einfachen  Behinderung  der  Kopfbewegung  unter  Umständen  noch  weitere, 
schwere  Störungen  hervorgerufen  werden  können,  liegt  auf  der  Hand;  so 
können,  um  nur  einige  Beispiele  herauszugreifen,  durch  Beeinträchtigung  des 
Nervus  facialis  Lähmungen  der  Muskulatur  des  Gesichtes,  sowie  durch  rein 
mechanische  Kompression  des  Zungengrmides  gegen  die  hintere  Rachenwand 
bedrohUche  Erscheinungen  in  Hinsicht  auf  Schluck-  und  Sprachbewegungen 
entstehen. 


GesehwOlste.    Ihr  Sitz.    Entwickelungsort,  Wschstom,  Form  und  Bau  etc.  235 

Inwieweit  die  mit  dem  zunehmenden  Wachstum  der  Tumoren  sich 
manchmal  steigernde  Salivation  auf  nervösen  Ursachen  oder  auf  einer 
Reizung  der  restierenden  Drüse  resp.  ihrer  Nerven  beruht,  ist  vorläufig  noch 
wenig  entschieden. 

Die  Form  der  Tumoren  ist,  soweit  dieselben  nicht  in  den  Stadien  der 
excessiven  Vergrösserung  schon  eine  ganz  unregelmässige  Gestaltung  an- 
genommen haben,  anfangs  scharf  umgrenzt,  länglich  oder  birnenförmig  be- 
schaffen, wobei  der  grösste  Durchmesser  annähernd  parallel  dem  horizontalen 
Ast  des  Unterkiefers  verläuft;  in  anderen  Fällen  sind  die  Geschwülste  rund, 
kegelförmig  gebaut  oder  wohl  auch  gelegentlich  gestielt. 

In  derselben  Weise  ist  die  Oberfläche  und  Konsistenz  der  Tumoren  in  den 
einzelnen  Fällen  verschieden ;  erstere  ist  entweder  glatt,  lappig  oder  höckerig 
beschaffen,  letztere  richtet  sich  nach  der  Zusammensetzung  der  Geschwülste 
und  zeigt  gelegentlich  alle  Übergänge  von  der  weichen,  teigigen  und  oftmals 
geradezu  fluktuierenden  Beschaffenheit  bis  zur  ausgesprochenen,  knorpelartigen 
Rigidität. 

Demgemäss  ist  auch  das  Aussehen  der  Schnittfläche  verschieden  imd 
bei  einigen  Geschwülsten  glatt,  bei  andern  uneben  oder  lappig  gefügt ;  dabei 
strahlen  vielfach  derbe  Bindegewebssepten  von  der  Kapsel  her  in  das  Geschwulst- 
gewebe  hinein,  während  dieses  selbst  bald  fleischrot  oder  gelblich-grau,  bald 
glasig,  gallertig,  knorpUg-glänzend  oder  vielfach  von  Gefässen  und  cystischen 
Hohlräumen  durchsetzt  erscheint. 

Die  malignen  Geschwülste  der  Speicheldrüsen  durchbrechen  schliesslich 
die  Kapsel,  fähren  zur  Geschwulstinfiltration  der  Umgebung  und  können  ihren 
bösartigen  Charakter  auch  durch  Metastasenbildung  in  den  regionären  Lymph- 
drüsen dokumentieren,  während  eine  solche  in  den  übrigen  Körperorganen 
nur  selten  beobachtet  wird.  Lokale  Recidive  kommen  nach  Billroth  und 
Kaufmann  bei  den  knorpelhaltigen  Tumoren  in  ungleich  höherem  Prozent- 
satz, als  bei  den  weichen  Mischgeschwülsten  vor  und  nehmen  nach  Nasse 
ihren  Ausgang  von  den  operativ  nicht  völlig  entfernten  Teilen  der  Tumoren. 

Über  die  Ätiologie  der  Speicheldrüsentumoren  ist  ebenso  wenig,  wie 
über  die  der  anderen  Geschwülste  festgestellt ;  nach  Virchow  sollen  chronisch- 
entzündliche Veränderungen  des  interglandulären  Gewebes  zu  Neubildungen 
disponieren,  während  andere  wie  Klebs,  Birch -Hirsch fei d,  König, 
Lücke  und  neuerdings  Hinsberg  für  die  Entstehung  der  Tumoren  durch 
Abschnürung  fötaler  Gewebsanlagen  eingetreten  sind. 

Bezüglich  der  Verteilung  der  Geschwülste  auf  die  drei  grossen  Speichel- 
drüsen des  Mundes  folge  ich  den  Angaben  von  Böhme,  nach  welchem 
74,1  °/o  aller  Speicheldrüsentumoren  auf  die  Parotis,  7,7  ®/o  auf  die  Submaxillaris 
und  nur  1,1  ^Iq  auf  die  Sublinguahs  fallen. 

Wenn  wir  uns  nunmehr  zu  der  histologischen  Besprechung  der  Speichel- 
drüsentumoren wenden,  so  hat  man  in  Deutschland  bisher  entgegen  der  in 
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Frankreich  herrschenden  einheitlichen  Auffassung  derselben  als  Epithel- 
geschwülste für  gewöhnlich  zwischen  endothelialen  und  epitheUalen  Formeu 
unterschieden,  von  denen  die  ersteren  im  allgemeinen  und  auch  nach  den 
neuesten  Forschungen  von  Volkmann,  Küttner  u.  a.  als  die  wichtigste 
Gruppe  unter  den  Geschwülsten  dieser  Organe  angesprochen  werden. 

Dabei  gelangen  dieselben  nur  selten  als  reine,  weit  häufiger  als  ge- 
mischte Arten  in  Verbindung  mit  Schleim-,  Knorpelgewebe  etc.  zur  Beob- 
achtung und  gehen  manchmal  ganz  allmählich  in  die  Gruppe  der  gemischten 
Sarkome  über. 

Der  Einfachheit  und  Übersichtlichkeit  halber  beginne  ich  aber  bei  der 
histologischen  Darstellung  mit  den  reinen  Endothelgeschwülsten,  welche  durch 
eine  zur  Strang-  und  Schlauchbildung  tendierende  Wucherung  der  Endothelien 
entstehen  sollen. 

Nachdem  die  älteren  Anschauungen  von  Kolaczek  über  den  Aus- 
gangspunkt der  endothelialen  Wucherung  von  den  W^andungszellen  der 
Kapillaren  verlassen  und  auch  die  von  Böttcher,  Köster  u.  a.  betonten 
innigen  Beziehungen  derselben  zu  den  Lymphgefässen  als  irrtümlich  erwiesen 
worden  sind,  hat  man  neuerdings  auf  Grund  der  Angaben  von  Kaufmann, 
V.  Recklinghausen,  Küttner,  Volkmann  u.  a.  den  Sitz  der  Endothel- 
proliferation  bei  diesen  Geschwülsten  in  die  Saftspalten  des  Bindegewebes 
verlegt. 

Halten  wir  uns  an  die  von  dem  zuletzt  genannten  Autor  entworfene 
Schilderung  über  die  ersten  Entwickelungsstadien  der  Geschwülste,  wie  sie 
sich  besonders  an  den  Randzonen  dieser  präsentieren,  so  beginnen  die  früher 
kaum  sichtbaren  Endothelieu  sich  in  den  Saftspalten  der  grösseren  Binde- 
gewebssepten  zu  vergrössern  und  schmale,  einreihige  Ketten  von  Zellen  zu 
bilden,  welche  bis  auf  die  beiderseits  spindelförmig  auslaufenden  Endelemente 
im  wesentlichen  eine  durch  den  gegenseitigen  Druck  bedingte  polygonale 
Gestalt  besitzen;  die  Abgrenzung  derselben  ist  entweder  scharf  markiert  oder 
undeutlich  verwischt,  in  welch'  letzterem  Falle  jene  spitzwinklig  auslaufenden 
Protoplasmabänder  entstehen,  die  Sattler  schon  früher  in  den  Tumoren  der 
Parotis  beschrieben  hat.  Gleichzeitig  mit  diesen  Veränderungen  beginnen 
die  Endothelien  auf  dem  Wege  der  Mitose  zu  wuchern,  schieben  sich  hinter- 
und  nebeneinander  in  den  interfibrillären  Spalten  vor  und  bilden  auf  diese 
Weise  oft  sehr  langgestreckte,  solide  und  mehr  oder  weniger  breite  Züge, 
die  aus  dicht  gedrängten  Zellen  bestehen. 

Die  Formen  dieser  neugebildeten  Endothelien  sind  sehr  verschieden  und 
häufig  denen  der  Epithelien  ähnlich;  für  gewöhnlich  stellen  sie  runde  oder 
eckige,  protoplasmareiche  Platten  dar,  welche  in  ganz  allmählichen  Übergängen 
zu  polyedrischen,  kubischen  oder  bei  noch  grösserer  Volumenszunahme  der 
Zellen  zu  cylindrischen  Konfigurationen  hinüberführen ;  häufig  sind  alle  diese 
Variationen    in    den    Saftspalten,     besonders    der    jüngeren,    peripherischen 


Reine  Endotheliome.    Histologie  nnd  Uistogenese.  237 

Geschwulstabschnitte  dicht  nebeneinander  vorhanden,  während  sich  in  den 
älteren  Bezirken  derselben  die  EpithelähnUchkeit  der  Zellen  nach  Volk  mann 
wieder  verliert;  dabei  besitzen  die  gewucherten  Endothelien  zumeist  nur 
einen,  seltener  mehrere  Kerne  oder  erscheinen  ausnahmsweise  auch  unter 
dem  Bilde  von  Riesenzellen. 

Bezüglich  der  Verlaufsrichtung  dieser  Zellstränge  ist  nach  Volkmann 
zu  bemerken,  dass  sich  dieselbe  nach  der  Beschaffenheit  des  Bindegewebes 
richtet;  demgemäss  verlaufen  sie  entweder  gerade  und  parallel  gestellt,  bald 
netzförmig  verzweigt;  dadurch  entstehen  nun  Bilder,  die  gewissen  carci- 
nomatösen  Wucherungen  gleichen  und  diese  ÄhnUchkeit  zwischen  beiden 
kann  noch  besonders  dadurch  vermehrt  werden,  wenn  die  gewucberten 
Endothelien  spaltenförmige  Räume  umschUessen  und  somit  besonders  auf 
Querschnittsbildern  ein  drüsenartiges  Aussehen  gewinnen. 

Bei  der  Entstehung  dieser  für  manche  Geschwulstformen  charakteristischen 
Zellcyhnder  handelt  es  sich  nach  Volk  mann  um  eine  gleichzeitig  mit  der 
Zeilproliferation  in  den  Saftspalten  aufti'etende  Stauung  der  Lymphe,  wodurch 
die  gewucherten  Zellen  eine  seitliche  Verdrängung  und  eine  periphere  Stellung 
in  dem  von  Lymphe,  Wanderzellen  imd  desquamierten  Endothelien  erfüllten 
Hohlraum  erfahren. 

In  anderen  Fällen  soll  dieses  Phänomen  aus  unbekannter  Ursache  durch 
eine  selbständige  Umordnung  der  Endothelien  zustande  kommen,  wobei  die- 
selben in  der  Mitte  des  Stranges  auseinander  weichen  und  sich  drüsenartig 
um  einen  centralen  Querschnitt  gruppierten. 

Die  Neigung  zur  Bildung  solcher  Zellschläuche  ist  nach  Volk  mann 
aber  nicht  bei  allen  Tumoren  in  der  gleichen  Weise  und  meist  nur  an  ein- 
zelnen Stellen  derselben  vorhanden;  manchmal  sind  die  Zellcylinder,  wie  er- 
wähnt, ausserordentlich  lang  und  ziehen  in  parallelen  Reihen  mehrfach  neben 
einander  her  oder  bilden  auf  Querschnittsbildern  ein  adenomartiges  Gewebe, 
wobei  die  Lumina  der  Schläuche  von  ein-  oder  mehrfachen,  kubischen  oder 
cylindrischen  Zellen  umsäumt  werden.  Ist  die  Lymphstauung  in  den  Spalten 
eine  grössere,  so  können  aus  diesen  wohl  auch  grössere  cystische  Hohlräume 
entstehen,  in  denen  die  Zellbesätze  wiederum  in  mannigfaltiger  Weise  zu 
proüferieren  vermögen. 

Vor  Verwechslung  solcher  Zellkomplexe  mit  denen  echter  Carcinome 
schützt  nach  Volkmann  lediglich  der  Nachweis  ihrer  absoluten  Unabhängig- 
keit von  den  Epithelien  der  Drüse  sowie  der  Umstand,  dass  bei  letzteren 
neben  den  krebsig  degenerierten  Zellen  noch  stets  die  Endotlielbeläge  der 
Saftspalten  vorhanden  sind;  ein  weiteres  in  differential-diagnostischer  Hinsicht 
beachtenswertes  Moment  beruht  nach  ihm  auf  den  innigen  Beziehungen  der 
endothelialen  Wucherungsprodukte  zu  dem  bindegewebigen  Grundgerüste, 
welche  bei  einer  Konservierung  der  Präparate  eine  Retraktion  derselben  von 
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letzterem  verhindern,  während  sich  derartige  Schrumpfungsphänomeoe  bei 
den  Carcinomen  aus  obigem  Grunde  weit  häufiger  etablieren  sollen. 

Neben  diesen  geordneten  Wucherungsverhältnissen  kommt  in  manchen 
Geschwülsten  auch  eine  diffuse,  regellose  Proliferation  von  Endothelien  vor; 
die  Zellen  liegen  dann  wirr  durcheinander,  das  Grundgewebe  wird  verdrängt 
und  es  entstehen  Bilder,  die  dann  thatsächlich  nicht  mehr  von  diffusen 
Sarkomen  oder  Carciuomen  zu  unterscheiden  sind. 

Alle  diese  Veränderungen  spielen  sich  nach  Volkmann  vorwiegend 
im  Innern  der  Saftspalten  und  nicht  in  dem  der  Lymphgefässe  ab,  wobei 
das  Wachstum  der  Tumoren  durch  die  stetige  Proliferation  der  Endothelien 
in  den  peripheren  Zonen  derselben  zustande  kommt. 

Gegen  diese  von  Volkmann  erhobenen  und  nach  ihm  von  Küttner 
im  ganzen  bestätigten  Angaben  hat  nun  in  jüngster  Zeit  Hinsberg  weniger 
in  Hinsicht  auf  die  objektiven  histologischen  Befunde  als  solche,  als  bezüglich 
ihrer  Deutung  Stellung  genommen. 

Derselbe  bezweifelt  zunächst,  dass  es  bei  den  vorgeschrittenen  Stadien, 
in  welchen  die  Geschwülste  Volk  man  ns  zur  Untersuchung  gelangten,  über- 
haupt noch  möglich  gewesen  wäre,  aus  den  Randzonen  derselben  völlig  ein- 
wandsfreie  Schlüsse  bezüglich  der  Geschwulstentstehung  zu  ziehen  und  dass 
die  von  ihm  beschriebenen  Bilder  über  die  Endothelproliferation  an  der 
Geschwulstperipherie  allein  noch  nicht  beweisend  für  die  ausschliesslich 
endotheliale  Abstammung  der  Tumorzellen  wären. 

In  dieser  Beziehung  wird  von  Hinsberg  auf  die  neueren  Unter- 
suchungen von  Borst  verwiesen,  welcher  bei  sehr  vielen  in  den  Lymph- 
spalten wuchernden  Neoplasmen  eine  reaktive  Wucherung  und  Umwandlung 
der  Endothelien  in  epithelähnliche  Formen  konstatierte,  ohne  dass  zwischen 
ihnen  und  den  Tumorzellen,  selbst  bei  Endotheliomen,  irgend  ein  genetischer 
Zusammenhang  erwiesen  werden  konnte. 

In  der  gleichen  Weise  hält  Hins  berg  die  von  Volk  mann  aus  dem 
Vergrösserungsmodus  der  Geschwülste  für  den  endothelialen  Charakter  der- 
selben herangezogenen  Argumente  für  nicht  stichhaltiger  Natur,  da  eine 
Wachstumsart,  bei  welcher  die  Endothelien  benachbarter  Saftbahnen  durch 
den  Reiz  des  Tumors  zur  Proliferation  angeregt  und  gewissermassen  von 
diesem  infiziert  werden,  den  Untersuchungsresultaten  Ribberts  widerspräche, 
nach  welchen  ein  jeder  Tumor  ohne  Beteihgung  des  Nachbargewebes  aus 
sich  selbst  herauswächst,  ohne  dass  sich  dabei  eine  Umwandlung  benachbarter 
Zellen  in  diejenigen  des  Neoplasmas  vollzieht. 

Des  weiteren  lässt  sich  nach  Hinsberg  auch  der  von  Volk  mann 
u.  a.  stets  betonte  fehlende  Zusammenhang  der  Tumorzellen  mit  den  Drüsen- 
epithelien  der  Parotis  nicht  so  ohne  weiteres  für  den  Endothelcharakter  der 
ersteren  verwerten,  weil  ja  die  Möglichkeit  einer  von  der  normalen  Drüse 
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unabhängig  entstandenen  Anlage  der  Geschwülste  von  vornherein  nicht 
gänzlich  ausgeschlossen  ist. 

Endlich  weist  auch  Hinsberg  die  von  Volkmann  bezüglich  des 
Verhaltens  der  Lymphgefässendotheüen  zwischen  den  Endotheliomen  und  den 
in  Lyniphspalten  wuchernden  Carcinomen  in  differential-diagnostischer  Be- 
ziehung hervorgehobenen  Unterschiede  auf  Grund  seiner  gegenteiligen  Befunde 
und  der  Beobachtungen  von  Lubarsch  zurück,  welcher  in  diesem  Moment 
allein  kein  sicheres  Kriterium  für  die  Unterscheidung  zwischen  beiden  Ge- 
schwolstarten  erblickt. 

Ausser  diesen  von  Hinsberg  gegen  die  endotheliale  Abstammung  der 
Tumorzellen  vorgebrachten  Gründen  konzentriert  sich  der  Schwerpunkt  seiner 
eigenen  Untersuchungen  über  die  Geschwülste  der  Parotis  auf  den  Befund 
von  Zellen,  welche  „g^^c^u  wie  die  Stachel-  und  Rlffzellen  des  Plattenepithels 
durch  feine,  borstenartige  Ausläufer  mit  einander  in  Verbindung"  standen 
und  somit  histologisch  dasjenige  Kennzeichen  besassen,  welches  „als  sicheres 
Unterscheidungsmerkmal  gegenüber  den  morphologisch  sonst  so  ähnlichen 
Endothelien''  als  beweisend  „für  den  epithehalen  Charakter  der  betreffenden 
Zellen*'  betrachtet  werden  muss. 

In  Hinblick  hierauf  erscheint  esHinsberg  auch  wahrscheinlich,  „dass 
eine  ganze  Reihe  vor  allem  der  Schichtungskugeln  enthaltenden  Komplexe, 
die  bisher  allgemein  als  Endothelien  gedeutet  wurden,  ebenfalls  in  Wirklich- 
keit'' aus  Plattenepithelien  und  zwar  aus  ;solchen  mit  undeutlich  ausgeprägten 
oder  völlig  fehlenden  Intercellularbrücken  bestehen,  wie  sie  auch  in  echten 
Plattenepithelcarciuomen  die  Hauptmasse  derTumorzellen  auszumachen  pflegen. 

Dabei  verkennt  Hinsberg  die  Schwierigkeiten,  die  sich  bei  der  grossen 
VariabiUtät  der  Epithelien  ihrer  Deutung  entgegenstellen,  keineswegs,  doch 
neigt  er  der  Ansicht  zu,  dass  alle  die  verschiedenen  cylindrischen,  ganz  un- 
regelmässigen oder  lang  spindelförmig  ausgezogenen  Formen  derselben  in 
ähnlicher  Weise  wie  bei  den  typischen,  wachsenden  Carcinomen  ledighch  als 
Folge  ihrer  Anpassung  an  die  Umgebung  aufzufassen  sind. 

Als  weitere  Stütze  seiner  Anschauungen  verwertet  Hinsberg  auch  die 
von  Volkmann  schon  beschriebenen  und  sogleich  noch  näher  zu  besprechenden 
Bilder  der  cellulären  Sekretion,  die  in  dieser  Art  gleichfalls  „wohl  auch  all- 
gemein als  beweisend  für  die  epitheliale  Natur  der  betreffenden  Zellen  an- 
gesprochen werden  dürften'*  und  spricht  rückschliessend  auch  die  nicht 
secemierenden  Tumorzellen  als  echte  Epithelien  an. 

Zu  dieser  Schlussfolgerung  glaubt  Hinsberg  sowohl  wegen  der  grossen 
Epithelähnlichkeit  als  der  Lagerungsart  der  Tumorzellen,  „die  auf  ein  Haar 
einem  Drüsenläppchen  gleicht'',  genügende  Berechtigung  zu  haben,  sodass 
nach  seiner  Ansicht  gerade  diese  drüsenähnhchen  Stellen  das  Anfangsstadium 
der  Geschwulstentwickelung  bilden,  aus  welcher  „dann  durch  Verlust  der 
Differenzierung  die   Komplexe  von  ganz  atypischer  Anordnung  entstehen". 
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Dieses  wären  die  wichtigsten  von  Hi usber g  neuerdings  bekannt 
gegebenen  Untersuchungsresultate,  welche  denselben  veranlassen,  den  Zellen 
der  Speieheldrüsengeschwülste  im  Gegensatz  zu  der  bisher  herrschenden  und 
durch  Volkmann,  Küttner  u.  a.  wiederum  vertretenen  Anschauung  von 
der  endothelialen  Abstammung,  den  Charakter  echter  Epithelien  zu  vindi- 
zieren. 

Ich  wende  mich  nunmehr  zu  den  degenerativen  Veränderungen,  wie 
sie  sich  an  den  gewucherten  Tumorzellen  zunächst  unter  dem  Bilde  der 
hyalinen  Entartung  sowie  der  Schichtungskugeln  präsentieren  und  greife 
hiermit  zugleich  in  das  Gebiet  der  gemischten  Parotistumoren  über. 

Wenn  wir  von  der  älteren,  insbesondere  durch  Klebs  ursprünglich  ver- 
fochtenen  Anschauung,  nach  welcher  die  hyaline  Substanz  aus  dem  Blute  in 
die  Zellen  abgeschieden  und  im  Innern  dieser  weiter  umgewandelt  wird 
sowie  von  einigen  anderen,  nunnehr  historisch  interessanten  Hypothesen  ab- 
sehen, so  sind  wir  heutzutage  nach  den  Arbeiten  von  Sattler,  Kolaczek 
u.  a.  genötigt,  die  in  den  gewucherten  Zellen  vorkommenden  hyalinen  Massen 
als  Degeuerationsprodukte  derselben  zu  deuten. 

Neben  dieser  Metamorphose,  bei  welcher  sich  das  Protoplasma  der  Zellen 
unter  gleichzeitigem  Kernverlust  in  eine  glänzende  oder  körnig  hyaline  Masse 
verwandelt,  lässt  sich  in  manchen  Tumoren  auch  eine  Art  sekretorischer 
Thätigkeit  der  neugebildeten  Zellen  mit  Bildung  hyaliner  Kugeln  konstatieren. 

Die  histologischen  Veränderungen,  welche  diesem  Prozesse  zu  Grunde 
liegen,  sind  seit  den  Untersuchungen  von  Ziegler,  Ernst  u.  a.  bekannt 
und  beruhen  darauf,  dass  in  den  Zellen  hyaline  Kügelchen  entstehen,  die 
bei  ihrer  Vergrösserung  die  Kerne  derselben  peripher  verdrängen,  tmd 
schliesslich  nach  Ruptur  der  Zellmembran  zwischen  die  benachbarten  Zellen 
oder  in  das  von  diesen  begrenzte  Lumen  austreten;  dabei  soll  der  Protoplasma- 
rest der  Zelle  mit  dem  Kern  nach  den  Angaben  von  Volkmann  den  Aus- 
tritt der  hyalinen  Kugel  überleben. 

Spielen  sich  diese  Veränderungen  in  mehreren,  dicht  neben  einander 
gelegenen  Zellen  ab,  so  nehmen  die  sträng-  und  schlauchförmigen  Züge  der- 
selben eine  rosenkrauzartige  Gliederung  an. 

In  ähnlicher  Weise  verläuft  der  Prozess  bei  der  Bildung  der  Schichtungs- 
kugeln, die  insbesondere  von  Nasse  in  detaillierter  Weise  besprochen  worden 
sind ;  hierbei  finden  wir  im  Innern  der  Kugel  für  gewöhnlich  einen  kömigen 
oder  gleichmässig  hyalinen  Klumpen,  um  welchen  sich  plattgedrückte  ZeUen 
mit  degenerierten  Kernen  nach  Art  einer  Zwiebel  schalenförmig  gruppieren. 

Die  Grösse  dieser  geschichteten  Körper  ist  in  den  einzelnen  Fällen 
verschieden,  meist  bleiben  sie  klein,  doch  können  sie  gelegentlich  auch  durch 
Verschmelzungsvorgänge  zu  einem  grösseren  Volumen  heranwachsen ;  häufig 
fallen  sie  heraus  und  hinterlassen  rundliche  Lücken  im  Präparate. 
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Ebenso  wechselt  die  Zahl  der  Kugeln,  sodass  sie  in  manchen  Gfeschwülsten 
nur  spärlich,  in  anderen  wiederum  zu  grossen  Mengen  vorhanden  sein  und 
das  histologische  Bild  somit  beherrschen  können. 

Die  weiteren  Veränderungen  der  Schichtungskugeln,  die  Vakuolenbildung 
und  Verkalkung  gehören  in  derselben  Weise,  wie  die  hyaline  Zellentartung 
in  das  Gebiet  der  regressiven  Metamorphose  und  sind  durch  die  unzureichenden 
Emährungsbedingungen  der  Geschwülste  verursacht. 

Wir  haben  uns  nun  mit  dem  bindegewebigen  Grundgerüste  zu  beschäftigen, 
in  welchem  die  Proliferation  der  Tumorzellen  verläuft. 

Über  die  Herkunft  und  Bedeutung  des  fibrösen  Stromas  in  den  Tumoren 
der  Parotis  ist  viel  und  lang  gestritten  worden;  während  einige  demselben 
eine  rein  passive  Rolle  bei  der  Entwickelung  der  Geschwülste  vindizieren  und 
die  Bindegewebssepten  lediglich  als  eine  Art  von  Stützgewebe  betrachten, 
sprechen  andere,  wie  neuerdings  auch  Volkmann  imd  Küttner  den  Saft- 
spaltenendothelien  wegen  ihrer  genetischen  Gleichwertigkeit  mit  den  fixen 
Zellen  des  Bindegewebes  die  Fähigkeit  zu,  in  diese  übergehen  zu  können, 
während  Ribbert  das  Stroma  als  ein  zur  Geschwulst  gehöriges  und  selb- 
ständig proliferierendes  Gewebe  gedeutet  wissen  will. 

Letztere  Anschauung  ist  neuerdings  auch  von  Jakowenko  (19)  accep- 
tiert  worden;  derselbe  geht  sogar  noch  weiter  und  giebt  der  Vermutung 
Ausdruck,  dass  vielleicht  alle  Mischgeschwülste  der  Parotis  als  Fibrome  ent- 
stehen und  sich  erst  sekundär  in  ihnen  unter  dem  Reiz  des  wuchernden 
Bindegewebes  die  reaktiven  und  regressiven  Veränderungen  an  den  Zellen 
und  dem  Stroma  vollziehen. 

Über  die  diesen  Anschauungen  zum  Teil  widersprechenden  Ansichten 
von  Hinsberg  soll  erst  an  späterer  Stelle  ausführlicher  berichtet  werden. 

Vorher  möchte  ich  die  verschiedenen  und  gerade  den  Geschwülsten 
der  Speicheldrüsen  in  so  exquisiter  Weise  zukommenden  eigenartigen 
Modifikationen  des  Stromas  besprechen,  wie  sie  sich  uns  zunächst  unter  dem 
Auftreten  von  Hyalin  präsentieren. 

Bezüglich  der  Entstehung  dieser  Substanz,  welche  in  der  gleichen  Weise, 
wie  das  Schleim-,  Knorpelgewebe  etc.  bisher  im  allgemeinen  als  ein  Degene- 
rationsprodukt des  Bindegewebes  angesprochen  wurde,  hat  Volk  mann  in 
seiner  Arbeit  folgende  Schilderung  entworfen. 

Nach  ihm  bestehen  die  ersten  Anfänge  dieser  Metamorphose  darin,  dass 
sich  die  Bindegewebsbalken  zunächst  in  ihren  äusseren  Schichten  unter 
Verlust  der  Kerne  und  fibrillären  Streifung  in  eine  glasig-homogene  imd  stark 
lichtbrechende  Masse  von  spezifischer  Färbbarkeit  verwandeln. 

Im  weiteren  Verlaufe  des  Prozesses  greift  die  Entartung  auch  auf  die 
mehr  centralen  Teile  der  Bindegewebsbalken  über  und  führt  unter  gleich- 
zeitiger Obliteration  der  in  ihrer  Achse  verlaufenden  Kapillaren  zur  Bildung 
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hyaliner  Balken,  in  deren  Mitte  noch    feine  fibrilläre  Züge  mit  erhalteneu 
Zellen  und  Kernen  eingeschlossen  liegen. 

Infolge  dieser  Veränderungen,  die  im  wesentlichen  die  dünnen,  den- 
dritisch verzweigten  Züge  des  Bindegewebes  betreffen,  erfahren  diese  eine 
Reihe  von  Deformitäten  und  werden,  je  nachdem  die  Aufquellung  gleich- 
oder  ungleichmässig  verläuft,  teils  cylindrisch  verdickt,  teils  rosenkranzfönnig 
aufgetrieben ;  im  letzteren  Falle  entstehen  kugelförmige  Gebilde,  die  nur  durch 
feine  Fäserchen  unter  einander  zusammenhängen,  während  die  hyalinen 
Massen  selbst  durch  die  Auffaserung  der  sie  durchziehenden  fibrillären  Achsen- 
fäden eine  radiäre  Streifung  erfahren. 

Dasselbe  Phänomen  lässt  sich  auch  bei  den  der  Längsrichtung  nach 
getroffenen  Bindegewebsbalkeu  erkennen,  indem  auch  hier  jedesmal  von  dem 
centralen  fibrillären  Strange  die  feinen  Fäserchen  in  die  hyaline,  aufgequollene 
Randzone  derselben  ausstrahlen. 

Auf  diese  Weise  entstehen  nach  Volkmann  die  fadennetzartigen  Zeich- 
nungen in  den  vom  Bindegewebe  abstammenden  hyalinen  Kugeln,  wodurch 
sich  dieselben  sehr  wesentlich  von  den  in  oben  angeführter  Weise  aus  den 
Tumorzellen  hervorgegangenen  gleichartigen  Tropfen  unterscheiden. 

Auf  Grund  dieser  Verhältnisse  ist  also  auch  noch  dann  eine  Differen- 
zierung beider  möglich,  wenn  die  Kugeln  erstgenannter  Art  bei  zunehmender 
zelliger  Proliferation  von  den  fibrillären  Zügen  abgespalten  werden  und  völlig 
isoliert  zwischen  den  Geschwulstzellen  zu  liegen  kommen. 

Der  Charakter  des  metamorphosierten  Bindegewebes  entspricht  in  manchen 
Tumoren  dem  echten  Hyalin ;  in  anderen  Geschwülsten  sind  die  Degenerations- 
produkte mehr  teigig,  weich,  verflüssigen  sich  zunehmends  und  gehen  unter 
gleichzeitiger  Änderung  ihrer  tinktoriellen  Beschaffenheit  in  Schleimgewebe  über. 

Hiermit  berühren  wir  die  zweite  wichtige  Gruppe  der  sich  am  Biude- 
gewebsgerüst  vollziehenden  regressiven  Metamorphosen,  die  myxomatöse 
Degeneration. 

Die  grösste  Menge  des  Schleimgewebes  geht  nach  der  Ansicht  der 
meisten  aus  dem  fibrillären  Bindegewebe  hervor,  doch  sind  die  Meinungen 
über  das  Verhalten  der  zelligen  Elemente  bei  diesem  Degenerationsvorgange 
noch  ziemlich  divergierender  Natur. 

Während  sich  nach  Nasse,  Kolaczek,  Clementz  u.  a.  bei  der 
schleimigen  Entartung  der  Fibrillen  auch  die  Zellen  des  Bindegewebes  in 
rein  degenerativem  Sinne  in  Schleimgewebszellen  verwandeln  und  die  Fähig- 
keit zu  erneuter  Proliferation  verlieren,  hat  Volk  mann  neuerdings  die  ent- 
gegengesetzte Anschauung  vertreten  und  die  Behauptung  ausgesprochen,  dass 
die  Stern-  und  Spindelzellen  des  Myxomgewebes  unter  Erhaltung  ihrer  Lebens- 
fähigkeit in  gleicher  Weise,  wie  die  Endothelien  der  Saftspalten  sträng-  und 
schlauchförmige  Wucherungen  einzugehen  vermögen. 
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Dadurch  würde  sich  nach  Volk  mann  ein  kardinaler  Unterschied 
zwischen  dem  Schleimgewebe  der  Parotistumoren  und  demjenigen  ander- 
weitig vorkommender  Myxomgeschwülste  ergeben. 

Gegen  die  Entstehung  solcher  neuen  Zellmassen  aus  myxomatösem 
Gewebe  hat  kürzlich  wieder  Küttner  Stellung  genommen. 

Seiner  Ansicht  nach  handelt  es  sich  in  den  von  Volk  mann  gesehenen 
Bildern  nicht  um  eine  Proliferation  der  Schleimzellen,  sondern  um  eine  all- 
mähliche, bis  zur  völligen  Zellisolierung  gehende  Verflüssigung  der  von  den 
gewucherten  Saftspaltenendothelien  gebildeten  Stränge  und  Schläuche,  wobei 
die  gelockerten  und  aus  ihren  Verbänden  gelösten  Endothelien  imter  gleich- 
zeitiger Vergrösseruug  eine  den  Schleimzellen  analoge  Gestaltung  annehmen. 

Dieser  von  Küttner  erhobene  Einwand  erscheint  um  so  berechtigter, 
als  eigentlich  keine  triftigen  Gründe  vorhanden  sind,  den  in  Parotistumoren 
vorkommenden  Myxomzellen  gegenüber  denen  anderer  Schleimgeschwülste 
eine  Ausnahmestellung  zu  konzedieren. 

Die  Zellen  des  aus  der  Verflüssigimg  des  fibrillären  Grundgewebes 
hervorgegangenen  Schleims  besitzen  keine  weiteren  Eigentümlichkeiten;  sie 
unterscheiden  sich  morphologisch  in  keiner  Weise  von  den  verästelten  Zellen 
des  gewöhnlichen  Myxomgewebes  und  stehen  gleich  wie  diese  durch  Ausläufer 
unter  einander  in  Verbindung;  ebensowenig  variiert  das  Schleimgewebe  der 
Parotistumoren  in  chemischer  Hinsicht  von  demjenigen  anderer  myxomatöser 
Geschwülste. 

Reine,  unvermischte  Schleimgeschwülste  kommen  trotz  der  gegenteiligen 
neuereu  Angaben  von  Lambret  und  Gaudier  (32)  anscheinend  nicht  vor. 

Ich  wende  mich  nunmehr  zur  Besprechung  des  Knorpelgewebes,  welches 
—  die  von  Cohnheim,  König,  Minssen  und  neuerdings  von  Hinsberg 
verfochtene  Möglichkeit  seiner  Abstammung  aus  embryonalen  Knorpelkeimen 
vorläufig  nicht  ausgeschlossen  — von  Volkmann  in  Einklang  mit  den  An- 
sichten älterer  Autoren  gleichfalls  im  wesentlichen  als  ein  Umformungsprodukt 
des  Bindegewebes  angesprochen  worden  ist;  dabei  Uesse  sich  nach  ihm  der 
Modus  eines  allmählichen  Übergangs  von  Endothehen  zu  Knorpelzellen  durch 
Vermittlung  von  Schleimgewebe  von  einer  knorpligen  Entartung  des  Binde- 
gewebes unterscheiden. 

Der  Ablauf  der  ersten  Metamorphose  vollzieht  sich  nach  Volkmann  in 
der  Weise,  dass  die  sternförmigen  Zellen  des  myxomatösen  Gewebes  ihre 
Ausläufer  verlieren  und  sich  unter  gleichzeitiger  Verdichtung  der  Grundsubstanz 
in  Knorpelzellen  mit  mehr  oder  minder  vollständig  gebildeter  Kapsel  ver- 
wandeln, während  wir  es  in  dem  zweiten  Vorgang  mit  der  bekannten  Binde- 
gewebsverkuorplung  zu  thun  haben. 

Strittig  ist  dagegen  die  Frage  über  die  weiteren  Veränderungen  der 
Knorpelzellen. 

16* 


244  Thorel,  Pathol.  Anatomie  des  Verdauungstraktus.    IV.  Speicbeldrflsen. 

Während  Clementz,  Nasse  und  Köster  in  ihnen  wegen  ihrer  meist 
verkümmerten  Fonnen  nur  die  Produkte  einer  regressiven  Metamorphose 
erblicken,  hat  Volkmann  neuerdings  in  Einklang  mit  den  früheren  Angaben 
von  Sattler,  Stern  u.  a.  auch  auf  die  Wucherungsfähigkeit  der  Knorpel- 
zellen hingewiesen. 

Entschieden  ist  das  thatsächliche  Einsetzen  der  erneuten  Proliferation 
der  Knorpelzellen  noch  nicht,  doch  dürfte  dieselbe  auch  nach  den  Angaben 
von  Küttner  nicht  von  vornherein  geleugnet  werden  können. 

Hinsichtlich  seiner  Verteilung  ist  das  Knorpelgewebe  nur  selten  diffus, 
meist  inseif örmig  angeordnet,  wobei  die  verschiedenen  Übergänge  zwischen 
dem  Stern-  und  Schleimknorpel  einerseits,  und  dem  hyalinen  sowie  Faser- 
knorpel auf  der  anderen  Seite  gleichzeitig  nebeneinander  vorhanden  sein  können. 

Von  den  weiteren  regressiven  Metamorphosen  kommen  in  den  älteren 
Partien  des  Knorpelgewebes  gelegentlich  cystische  Erweichungen  und  Ver- 
kalkungen der  Intercellularsubstanz  vor,  während  eigentliche  Verknöcheningen 
im  ganzen  nur  selten  zur  Beobachttmg  gelangen.  Reine  Enchondrome  scheinen 
trotz  der  gegenteiligen  Angaben  von  Krieg  nicht  vorzukommen. 

Neben  diesen  Veränderungen  kommt  gelegentlich  auch  noch  die  amyloide 
Degeneration  in  den  gemischten  Tumoren  der  Parotis  vor;  dieselbe  betrifft 
nach  Lubarsch  (38)  sowohl  die  Wandung  der  kleinen  Arterien,  als  die 
hyalinen  Kolben  und  Kugeln,  wobei  sich  auch  hier  Abstufungen  zwischen 
amyloiden  und  schleimig  entarteten  Geschwulstbezirken  konstatieren  lassen. 

Wir  haben  uns  nun  endlich  noch  mit  dem  Verhalten  der  Blutgefässe 
zu  beschäftigen,  wenn  ihnen  auch  im  allgemeinen  nur  eine  nebensächliche 
Bedeutung  zukommt. 

Während  in  den  Anfangsstadien  der  Geschwulstentwickelung  die  Blut- 
gefässe in  reichhcher  Neubildung  die  Säulen  der  neugebildeten  Tumorzellen 
zu  durchziehen  pflegen,  fallen  sie  später  meist  der  hyalinen  Entartung  anheim 
und  sind  in  den  knorpligen  Bezirken  meistenteils  überhaupt  nicht  mehr 
vorhanden. 

Von  grösserer  Wichtigkeit  sind  die  namentlich  in  schleimig  degenerierten 
Bindegewebsbezirken  manchmal  an  den  Gefässen  vorkommenden  Wucherungen 
der  Wandungszellen,  welche  nach  Volkmann  in  ähnlicher  Weise  wie  die 
Endothelien  zur  Bildung  verschlungener  Zellformationen  führen,  sich  aber 
gegenüber  den  Wucherungsprodukten  jener  durch  die  stärkere  Tinktion  und 
den  mehr  spindelförmigen  Aufbau  ihrer  Zellgebilde  unterscheiden. 

Während  diese  Zell  Wucherungen,  die  zur  Bezeichnung  der  Geschwülste 
als  Angiosarkome  geführt  haben,  sich  für  gewöhnlich  auf  die  Umgebung  der 
Gefässe  beschränken,  können  sie  in  anderen  Fällen  nach  Volk  mann  auch 
einen  exquisit  malignen  Charakter  annehmen  und  so  den  Übergang  zu  den 
Sarkomen  vermitteln. 
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Ich  glaube  hiermit  das  Wichtigste  bezüglich  der  eigenartigen  Modifikationen 
des  Stromas  den  von  Voikmann  vertretenen  und  nach  ihm  vielfach  auch 
von  anderer  Seite  acceptierten  Anschauimgen  gemäss  in  kurzer  Übersicht 
skizziert  zu  haben,  sodass  ich  nunmehr  zu  den  Einwänden  übergehen  kann, 
die  neuerdings  von  Hins  berg  gegenüber  der  Deutung  der  oben  geschilderten 
Befunde  erhoben  worden  sind. 

hl  dieser  Hinsicht  tritt  Hinsberg  zunächst  der  Anschauung  entgegen, 
dass  irgendwelche  Beziehxmgen  zwischen  den  Tumorzellen  sowie  denen  des 
Stromas  vorhanden  wären  und  glaubt  als  Grund  für  diese  Ansicht  vor  allem 
den  Umstand  beschuldigen  zu  müssen,  dass  beide  wegen  der  Auffaserung 
der  Zellkomplexe  häufig  innig  vermischt  und  morphologisch  dann  nicht  mehr 
von  einander  unterscheidbar  sind. 

Zur  Begründung  dieser  Annahme  verweist  Hinsberg  auf  die  Ribbert- 
schen  Befunde,  welche  nachgewiesen  haben,  „dass  an  der  Grenze  vieler  in 
Wachstum  befindlicher  Carcinome  ein  Durcheinanderwachsen  von  Epithel 
und  Bindegewebe  stattfindet,  dadurch  bedingt,  dass  die  in  entzündlicher 
Wucherung  begriffenen  Bindegewebszellen  zwischen  die  Epithelien  eindringen 
und  einzelne  derselben  isolieren.'* 

Im  Hinblick  hierauf  und  weil  „derartige  Bilder  nur  da  vorkommen, 
wo  auch  das  Stroma  reich  an  Zellen  —  und  zwar  an  grossen,  offenbar  jungen 
Zellen  ist"  glaubt  Hinsberg,  zumal  „ein  Hervorgehen  von  echten  Platten- 
epithelien  mit  Intercellularbrücken  aus  Bindegewebszellen  irgend  welcher  Ai-t'* 
wohl  kaum  anzunehmen  sei,  dass  alle  diese  vermuteten  Übergänge  zwischen 
Tumor-  und  Stromazellen  nur  scheinbare  sind  und  „dass  es  sich  hier  nur 
um  ein  Durcheinanderwachsen  von  zwei  ähnlichen  Zellarten,  niemals  um 
einen  genetischen  Zusammenhang"  derselben  handelt. 

Deshalb  hält  Hinsberg  auch  die  Möglichkeit  einer  weiteren  Umbildung 
der  Tumorzelleu  in  diejenigen  des  hyalinen,  schleimigen  etc.  Bindegewebes 
für  ausgeschlossen,  wobei  ihm  überdies  der  Beweis  für  den  wirklich  degenera- 
tiven  Charakter  dieser  Bindegewebsmodifikationen  noch  keineswegs  genügend 
fundiert  erscheint. 

Die  Bedenken,  welche  er  dieser  Anschauung  gegenüber  äussert,  stützen 
sich  vor  allem  auf  die  Einschränkung,  welche  die  Lehre  von  der  Zellen- 
metaplasie  durch  die  neueren  Untersuchungen  von  Ribbert  und  Hansemann 
erfahren  hat,  sodass  diese  Theorie  in  dem  von  Volkmann  vertretenen  Um- 
{ang  kaum  mehr  als  zulässig  erscheinen  dürfte. 

Bestimmend  ist  jedoch  für  Hinsberg  das  Vorkommen  von  Knorpel- 
gewebe  resp.  von  knorpelartiger,  osteoider  Substanz  in  den  Tumoren  der 
Parotis,  da  ihm  „eine  metaplastische  Knorpelbildung  aus  fertigem  Bindegewebe" 
ebenso  wie  die  einer  echten  Knochenbildung  auf  diesem  Wege  in  hohem  Grade 
unwahrscheinlich  scheint. 
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„Da  aber  der  Knorpel  mit  all  den  übrigen  Modifikationen  im  engsten 
Zusammenhang  steht  mid  von  denselben  absolut  nicht  abzugrenzen  ist'S  da 
ferner  „die  Grundsubstanz  beider  sich  bei  der  Färbung  ziemlieb  gleichmässi^ 
verhält  und  ein  wesentlicher  Unterschied  zwischen  beiden  eigentlich  nur  durch 
den  verschiedenen  Zellgehalt  bedingt  ist'S  so  hält  Hinsberg  auch  das  Hyalin, 
abgesehen  von  seinen  kugligen,  durch  Zellentartung  entstandenen  Formationen, 
„für  kein  Degenerationsprodukt,  sondern  für  eine  zur  Knorpel-Knochengruppe 
gehörige  Substanz'*  und  glaubt,  dass  für  die  Herkunft  desselben  eine  em- 
bryonale Keimverlagerung  chondrogenen  Gewebes  und  im  weiteren  Sinne 
für  das  ganze  Stroma  überhaupt  eine  Entwickelung  aus  einem  verirrten  Keime 
im  Cohnheimschen  Sinne  angenommen  werden  müsse. 

Für  diese  schon  früher  durch  Birch-Hirschfeld,  König,  Lücke  u.a. 
vertretene  Anschauung  einer  Keimversprengung  scheint  nach  Hinsberg 
ausser  der  scharfen  Abkapselung  der  Tumoren,  die  „wie  etwas  absolut  fremd- 
artiges unvermittelt  und  ohne  Übergang  mitten  im  normalen  Gewebe  hegen" 
auch  die  Beschaffenheit  des  in  den  Parotisgeschwülsten  vorhandenen  Myxom- 
gewebes  zu  sprechen,  welches  zum  Teil  „einen  exquisit  embryonalen  Charakter 
trägt  und  ganz  ausserordentlich  dem  embryonalen  Meseuchymgewebe  gleicht." 

In  derselben  Weise  würde  nach  Hinsberg  durch  die  weitere  Annahme 
einer  gleichzeitig  mit  dem  Stroma  erfolgten  embryonalen  Absprengung  der 
Tumorzellen  das  wichtigste  Bedenken  gegen  die  epitheUale  Natur  derselben, 
nämlich  der  stets  missglückte  Nachweis  ihres  Zusammenhanges  mit  den  Drüsen- 
epitheUen  der  Parotis  zwanglos  beseitigt  werden  können. 

Auf  der  anderen  Seite  lassen  sich  nach  Hinsberg  mit  Hülfe  dieser 
Annahme  auch  gewisse  klinische  Verlaufseigentümhchkeiten  und  insbesondere 
die  manchmal  ganz  plötzlich  hereinbrechenden  malignen  Entartungen  der 
Speicheldrüsengeschwülste  erklären,  wobei  die  für  gewöhnlich  wegen  ihres 
„organischen  Zusammenhanges  mit  dem  Mutterboden"  an  einer  schranken- 
losen  Wucherung  verhinderten  Epithelien  infolge  irgendwelcher,  durch  Tumoren 
oder  operative  Eingriffe  bedingte  Umstände,  die  Kapsel  der  Geschwulst 
durchbrechen  und  nach  direkter  Berührung  des  Bindegewebes  der  Parotis 
hier  Gelegenheit  finden,  weiter  zu  leben  und  sich  zu  vermehren." 

Von  diesem  Momente  an  ist  nach  Hinsberg  im  Sinne  der  Ribbert- 
schen  Lehre  infolge  der  Störung  des  Gleichgewichtes  „die  Bedingung  für  die 
Entwickelung  eines  Carcinoms  gegeben,  indem  das  Epithel  nicht  mehr  mit 
dem  zu  ihm  gehörigen,  gleichzeitig  mit  ihm  verlagerten,  sondern  mit  einem 
ihm  durchaus  fremdartigen  Bindegewebe  in  Wechselbeziehung"  tritt. 

In  weiterer  Verfolgung  dieser  Anschauung  weist  Hinsberg  daraufhin, 
dass  dieses  mikroskopische  Verhalten  auch  bei  den  im  Beginn  der  mahgnen 
Entartung  stehenden  Tumoren  sowie  in  ihren  Metastasen  und  Recidiven  in 
der  Weise  zum  Ausdruck  gelangen  müsse,  dass  man  „in  dem  Recidiv  eines 
ursprüngUch  knorpel-  und  hyalin-  etc.  haltigen  Tumors  statt  dieser  Kompo- 
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nenten  das  unveränderte  Bindegewebe  der  Umgebung*'  mit  den  wegen  ihrer 
Lösung  von  dem  embryonalen  Bindegewebe  selbständig  fortwuchernden 
Epithelien  zu  erwarten  hätte. 

Die  daraufhin  von  Hinsberg  vorgenommenen  Untersuchungen  ergaben 
nun  in  einer  Reihe  von  Fällen  thatsächlich,  dass  überall  an  Orten,  wo  die 
Greschwülste  im  Beginne  der  malignen  Entartung  standen  und  speziell  auch 
in  den  Recidiven,  nur  epitheliale  Zellkomplexe  in  dem  fibrillären  und  zum 
Teil  nachweisbar  der  normalen  Umgebimg  angehörigen  Bindegewebe  vor- 
handen waren,  „während  die  als  embryonal  abgesprengt  charakterisierten 
Gewebe,  wie  Ejiorpel,  Myxomgewebe  und  Hyalin"  vollkommen  fehlten. 

Nachdem  durch  alle  diese  Thatsachen  die  Annahme,  „dass  die  Tumoren 
der  Parotis  abgesprengten  Keimen  ihre  Entstehung  verdanken**,  eine  gewisse 
Berechtigung  erhalten  hatte,  suchte  Hinsberg  schliesslich  noch  den  letzten 
Beweis  für  die  wirklich  gegebene  Möglichkeit  eines  derartigen  Ereignisses 
zu  erbringen. 

Das  Resultat  seiner  eingehenden  Untersuchungen  an  menschlichen 
Embryonen  gipfelt  in  der  Eonstatierung  der  Thatsache,  dass  die  beiden 
grossen  Speicheldrüsen,  Parotis  und  Submaxillaris,  „von  der  9.  resp.  12.  Woche 
an  die  engsten  Beziehungen  zur  knöchernen  Unterkieferanlage  sowie  zum 
Reichertschen  Knorpel**  zeigen,  wobei  die  Drüsenkörper  stellenweise  so 
nahe  an  ihnen  liegen,  „dass  einzelne  Acini  unmittelbar  ans  Periost  resp. 
Perichondrium  anstossen,  das  ins  Drüsenbindegewebe  ganz  diffus  übergeht.** 

In  Anbetracht  dieser  Verhältnisse  ist  nach  Hin  sberg  „eine  Absprengung 
von  Epithel  in  Gemeinschaft  mit  knorpelbildender  Substanz  denkbar  oder 
sogar  wahrscheinlich,*'  indem  „gerade  derartige  Acini  samt  dem  sie  um- 
gebenden embryonalen  Bindegewebe,  —  das  entweder  schon  Periost  oder 
Perichondrium  ist,  oder  aber  auf  Grund  seiner  niederen  Differenzierungsstufe 
imstande  ist,  Knorpel  und  Knochen  zu  bilden  —  samt  derartigem  Gewebe 
also  durch  einen  uns  unbekannten  Vorgang,  wie  wir  ihn  für  so  viele  un- 
zweifelhafte Entwickelungsstörungen  annehmen  müssen,  von  der  Hauptdrüse 
abgetrennt  werden  und  so  den  Keim  für  die  spätere  Entwicklung  der 
Tumoren  abgeben.** 

Auf  diese  Weise  würde  sich  nach  Hinsberg  „das  organische  Zusammen- 
leben von  Drüsenepithel  und  chondro-osteoidem  Gewebe**  in  den  gemischten 
Parotisgeschwülsten  erklären  lassen,  während  das  Vorkommen  von  Platten- 
epithelien  in  ihnen  entweder  auf  eine  bei  der  nahen  Verwandtschaft  zwischen 
Platten-  imd  Drüsenepithel  noch  möglichen  Metaplasie  des  letzteren  oder 
wegen  der  nachbarlichen  embryologischen  Beziehungen  der  Parotis  zur 
Troramelfellanlage  auf  eine  Zellabsprengung  von  dieser  bezogen  werden  kann. 

So  gestaltet  sich  nach  den  Untersuchungen  von  Hinsberg  in  einer  von 
Volkmann  u.  a.  abweichenden  Weise  die  Genese  der  von  ihm  als  „embryo- 
gene Mischgeschwülste**  bezeichneten  Tumoren  der  Parotis. 
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Von  einer  detaillierten  Besprechung  der  Einzelbeobachtungen  dieser 
und  einiger  anderer  Autoren,  die  sich,  wie  Kühn  (27),  Koch  (25)  und 
Lotheissen  (37)  neuerdings  noch  mit  den  Mischgeschwülsten  der  Speichel- 
drüsen beschäftigt  haben,  glaube  ich  nach  dem  Gesagten  wohl  Abstand 
nehmen  zu  dürfen. 

Gegenüber  den  bisher  genannten  Geschwülsten  treten  alle  übrigen  in 
den  Speicheldrüsen  vorkommenden  Neubildungen  erhebUch  an  Zahl  zurück; 
es  gilt  dieses  zunächst  für  die  echten  Sarkome,  die,  von  den  bereits  er- 
wähnten Fällen  abgesehen,  als  reine  Rund*  oder  Spindelzellensarkome  nur 
ungemein  selten  angetroffen  werden. 

Ausser  den  älteren  einschlägigen  Beobachtungen,  bezüglich  derer  auf 
die  Zusammenstellung  in  der  Arbeit  von  Küttner  verwiesen  werden  kann, 
sind  in  neuerer  Zeit  solche  reinen  Sarkome  von  Volk  manu  und  Schäfer 
(56)  histologisch  untersucht  und  beschrieben  worden. 

Unter  den  von  Volk  mann  mitgeteilten  beiden  Fällen  handelte  es  sich 
in  dem  ersten  derselben  lun  ein  apfelgrosses,  rundliches  Fibrosarkom  der 
Parotis,  welches  bei  ausserordentUch  derber  Konsistenz  eine  gleichmässige, 
fast  sehnige  Schnittflächenbeschaffenheit  besass. 

Mikroskopisch  setzte  sich  der  Tumor  aus  strafffaserigem  Bindegewebe 
mit  regellos  eingelagerten  Spindelzellen  oder  ausschUessUch  aus  letzteren  zu- 
sammen,  sodass  an  diesen  Stellen  ein  reines  Spindelzellensarkom  entstand. 

Eine  Abhängigkeit  der  Wucherung  von  den  Gefässen  war  nirgends  vor- 
handen, ebenso  wie  alle  Veränderungen  im  Sinne  einer  schleimigen  oder 
hyalinen  Entartung  etc.  fehlten.  Dahingegen  fanden  sich  an  der  Oberfläche 
der  von  einer  eigentlichen  Kapsel  nicht  umschlossenen  Geschwulst  noch  zahl- 
reiche, ganz  diffus  von  Spindelzellen  durchwucherte  Reste  der  Drüsensubstanz, 
in  welcher  die  secernierenden  Epithelien  atrophisch  und  nur  die  Ausführungs- 
gänge noch  besser  erhalten  waren. 

BezügUch  des  Ausgangspunktes  der  Geschwulst  nimmt  Volk  mann  eine 
Entstehung  derselben  aus  dem  Bindegewebe  der  Parotis  an. 

Der  zweite  Fall  betraf  einen  ausserordentlich  derben  und  sehr  blutreichen 
Tumor  der  linken  Submaxillaris,  welcher  fest  mit  der  Umgebung  verwachsen 
war  und  in  Wallnussgi'össe  gegen  die  Mundhöhle  hervorragte.  Die  histologische 
Untersuchung  ergab  ein  aus  Rund-  und  Spindelzellen  gebildetes  Sarkom- 
gewebe, welches  in  regellos  diffuser  Weise  die  Drüsenläppchen  durchwuchert, 
die  Kapsel  durchbrochen  und  in  das  periglanduläre  Fettgewebe  vorgedrungen 
war;  an  letzterem  Orte  sowie  an  einigen  anderen  Stellen  war  überdies  eine 
excessive  Neubildung  von  Gefässen  mit  Wucherung  der  Adventiciazellen  vor- 
handen, doch  unterschied  sich  das  kavernöse  Geschwulstgewebe  von  dem 
Bilde  der  schon  früher  erwähnten  peritheUalen  Angiosarkome  durch  das 
Fehlen  der  für  diese  Tumoren  charakteristischen  plexiformen  Gestaltung. 
Aus  diesem  Grunde  wünscht  Volkmann  die  Neubildung  als  teleangiectatisches 
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Spindelzellensarkom  bezeichnet  zu  wissen,  während  er  die  Entstehung  der 
Geschwulst  gleichwie  beim  vorigen  Falle  in  das  interacinöse  Bindegewebe  der 
Drüse  verlegt. 

Der  von  Schäfer  mitgeteilte  Fall  von  recidivierendem  Rundzellensarkom 
der  Parotis  ist  vor  allem  wegen  der  ungewöhnlichen  Ausdehnung  sowie  der 
Metastasenbildung  von  Interesse. 

Soweit  ersichtUch,  handelte  es  sich  um  eine  43  jährige  Frau,  welche 
nach  der  operativen  Entfernung  einer  hühnereigrossen  Geschwulst  der  linken 
Parotis  binnen  Jahresfrist  ein  kirschgrosses,  rasch  wachsendes  Recidiv  und  im 
Anschluss  daran  noch  mehrere  hühnerei-  bis  nussgrosse  Tumoren  in  der 
genannten  Gegend  acquirierte.  Nach  wiederholten  operativen  Eingriffen, 
denen  jedesmal  rasch  erneute  Recidive  folgten,  vergrösserte  sich  die  Geschwulst 
in  excessiver  Weise,  sodass  die  Patientin  schliesslich  unter  zunehmendem 
Kräfteverfall  nach  nicht  allzu  langer  Zeit  verstarb. 

Bei  der  Obduktion  ergaben  sich  ausser  dem  lokalen  Befunde  noch 
metastatische  Tumoren  in  der  Pleura  und  den  Lungen. 

Ich  wende  mich  nunmehr  zu  den  Adenomen  und  Carcinomen  der 
Speicheldrüsen. 

Über  erstere  ist  in  neuerer  Zeit  nichts  bekannt  gegeben  worden  und 
auch  die  älteren  Angaben  über  diese  Geschwulstgruppe  sind  mit  Ausnahme 
der  von  Nasse  beobachteten  Fälle  sehr  zweifelhafter  Natur. 

In  derselben  Weise  müssen  die  Carcinome  der  Speicheldrüsen  nach 
unseren  derzeitigen  Anschauungen  und  auf  Grund  der  von  Küttner  ent- 
worfenen Statistik  als  überaus  seltene  Geschwülste  angesprochen  worden,  über 
welche  neuerdings  nur  von  Loewenbach  (36)  und  Henkel  (17)  Mitteilungen 
gebracht  worden  sind. 

Der  erstere  von  beiden  widerspricht  in  Einklang  mit  Orth,  Birch- 
Hirschfeld  und  Ziegler  der  Volkmannschen  Angabe,  dass  die  Carcinome 
der  Speicheldrüsen  nur  als  reine  Geschwülste  vorzukommen  pflegen  und 
beschreibt  zwei  Mischtumoren  der  Submaxillaris,  deren  krebsige  Natur  in 
Anbetracht  ihrer  auf  Serienschnitten  verfolgten  Abstammung  von  der  epithe- 
lialen Auskleidung  der  Ausführungsgänge  und  Speichelröhren  der  Submaxillaris 
wohl  kaum  zweifelhaft  erscheinen  dürfte. 

Die  Beobachtung  von  Henkel  betrifEt  endlich  eine  weiche  und  markige 
Parotisgeschwulst,  für  welche  gleichfalls  durch  die  mikroskopische  Untersuchung 
der  Charakter  als  Carcinom  festgestellt  werden  konnte. 

Bevor  ich  das  Kapitel  über  die  Neubildungen  verlasse,  möchte  ich  noch 
mit  einigen  Worten  die  unter  dem  Namen  der  Ranula  bekannten  Cysten- 
bildungen  der  Speicheldrüsen  berühren. 

Über  die  Entstehungsart  derselben  ist  vielfach  gestritten  worden  und 
auch  heutzutage  sind  die  Ansichten  selbst  massgebender  Autoren  hierüber 
noch  vielfach  geteilt. 


250  Thorel,  Patbol.  Anatomie  des  Verdaaungstraktus.    IV.  Speicheidrasen. 

Wenn  wir  zunächst  einen  kurzen  Rückblick  auf  die  älteren  Anschauungen 
werfen  wollen,  so  hat  sich  die  Deutung  der  Ranula  als  Relentionscyste  des 
Ausführungsganges  der  Submaxillaris  von  jeher  einer  besonderen  Beliebt- 
heit erfreut. 

Nachdem  sich  aber  diese  Vermutung  auf  Grund  des  Nachweises  der 
absoluten  Unabhängigkeit  des  Ductus  submaxillaris  von  der  Cystengeschwulst 
als  irrtümlich  herausgestellt  hatte,  versuchte  Fieischmann  nach  der  Ent- 
deckung eines  unter  der  Schleimhaut  des  Mundbodens  am  vorderen  Rande 
des  Musculus  genioglossus  gelegenen  Schleimbeutels,  die  Ranula  als  Hygrom 
desselben  zu  deuten. 

Viel  Anhänger  hat  sich  auch  diese  Hypothese  nicht  erworben,  sobald 
eine  nähere  Prüfung  der  Fleisch m an nschen  Befunde  die  Inkonstanz  des 
genannten  Schleimbeutels  ergeben. 

Von  den  weiteren  Untersuchern,  die  sich  mit  der  vorliegenden  Frage 
beschäftigt  haben,  Uess  Neumann  die  Ranula  aus  den  Bochdaleck sehen 
Drüsenschläuchen,  v.  Recklinghausen  dieselbe  aus  dem  Ausführungsgang 
der  Nu  huschen  Zungenspitzendrüse  entstehen. 

Dieser  Ursprung  ist  neuerdings  auch  von  Föderl  (13)  für  einen  Fall  von 
kongenitaler  Ranula  angenommen  worden,  wobei  die  Ursache  für  die  Cysten- 
bildung  auf  eine  Impermeabilität  des  Ausführungsganges  der  besagten  Drüse 
zurückgeführt  werden  konnte. 

Demgegenüber  lassen  uns  die  von  Hippel  (18)  in  10  Fällen  von  Ranula- 
geschwülsten  vorgenommenen  Untersuchungen  das  Wesen  derselben  in  einem 
anderen  Lichte  erscheinen. 

Seinen  Beobachtangeu  zufolge  hängt  die  Entstehung  der  Ranula  mit 
eigenartigen  Veränderungen  der  Glandula  subungualis,  seltener  solchen  der 
Glandula  incisiva  zusammen. 

Die  histologischen  Einzelheiten  gestalten  sich  dabei  in  der  Art,  dass 
zunächst  die  Innenfläche  der  Ranula  von  grossen,  scharf  konturierten  und 
glasig  gequollenen  Zellen  bekleidet  wird,  die  entweder  in  gleichmässiger  und 
mehrfacher  SchicEtung  oder  in  unregelmässigen  Haufen  einer  schmalen  Zone 
junger  spindelförmiger  Bindegewebszellen  aufzusitzen  pflegen ;  dabei  sind  die 
Zellen  manchmal  auch  zu  amorphen  Schollen  versintert,  in  ihren  oberfläch- 
lichen Verbänden  gelockert  und  als  glasige  Klumpen  in  das  Cystenlumen 
desquamiert. 

Nach  aussen  von  diesen  beiden  Schichten  konstatierte  Hippel  eine  all- 
mählich m  das  interacinöse  Bindegewebe  des  Subungualis  übergehende  und 
mit  reichlichen  elastischen  Fasern  untermischte,  kemarme  Bindegewebszone, 
in  welcher  zahlreiche  neugebildete  Kapillaren,  kleinere  Arterien  mit  verdickten 
Intimae  sowie  mehr  oder  minder  reichliche  und  meist  atrophisch  reduzierte  oder 
entzündlich  eingeschmolzene  Drüsenläppchen  eingelagert  waren. 
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Die  wichtigsten  Veränderungen  Hessen  sich  aber  an  der  Hand  von 
Seriensehnitten  an  den  kleineren  Ausflussröbren  der  Acini  verfolgen,  indem 
die  Lumina  derselben  unter  zunehmender  Erweiterung  und  nach  erfolgter 
Einschmelzung  der  Berührungsflächen  zu  cystischen  Hohlräumen  konfluierten, 
in  denen  die  Epithelbesätze,  sofern  sie  nicht  desquamiert  oder  völlig  ge- 
schwunden, wiederum  die  analoge  Wucherung  wie  in  dem  grossen  Cystenraume 
der  Ranula  erkennen  liessen. 

In  Anbetracht,  dass  auch  alle  übrigen  zur  Untersuchung  gelangten  Fälle 
von  Ranula  bis  auf  geringe  Abweichungen  die  nämlichen  histologischen 
Verhältnisse  im  Drüsengewebe  illustrierten,  glaubte  Hippel  die  Urspnmgs- 
statte  der  Ranula  in  die  kleinen  Ausführungsgänge  der  Acini  verlegen  zu 
dürfen,  wobei  nach  seiner  Ansicht  die  chronisch  entzündUchen  Prozesse  im 
Drüsenparenchym  durch  Kompression  und  Abschnürung  der  kleinen  Aus- 
flussröhren die  Sekretverhaltung  in  diesen  bedingen. 

Die  weitere  Vergrösserung  der  Cysten  würde  sich  nach  Hippel  dann 
sowohl  infolge  der  Transsudation  aus  den  erweiterten  Kapillaren  der  Cystenwand 
imd  der  schleimigen  Degeneration  des  Zellbelags  als  durch  das  fortgesetzte 
Konfluieren  benachbarter  Hohlräume  vollziehen,  wobei  das  zwischen  denselben 
gelegene  und  häufig  infolge  der  endarteriitischen  Gefässveränderungen  mucinös 
degenerierte  Bindegewebe  den  Ablauf  dieses  Prozesses  erleichtert  und 
tmterstützt. 

Endlich  hätten  wir  noch  das  Kapitel  über  die  Speichelsteine  zu  besprechen, 
über  welche  in  der  neueren  Litteratur  von  Freudenthal  (15),  Sick  (59), 
Morelli  (42),  Bourneville  (5),  Graille  (16),  Schuch  (58)  und  Spencer 
(61)  Mitteilungen  gebracht  worden  sind.  Wenn  wir  von  einer  spezialisierten 
Besprechung  dieser  Arbeiten  absehen  und  aus  ihnen  die  mehr  allgemeinen 
und  für  die  Konkrementbildung  wichtigen  Punkte  herausgreifen  wollen,  so 
lässt  sich  zunächst  in  Hinsicht  auf  den  Entstehungsort  der  Steine  in  den 
drei  grossen  Speicheldrüsen  des  Mundes  die  Prädisposition  der  Glandula 
submaxillaris  für  dieselben  nicht  verkennen;  dabei  erfolgt  die  Bildung  der 
Konkremente  entweder  im  acinösen  Parenchym  oder  häufiger  in  den  Aus- 
führungsgängen der  Drüse  und  demgemäss  erscheinen  die  Steine  bald  im- 
regelmässig  und  stachelig,  bald  spindel-  oder  walzenförmig  konfiguriert. 

In  derselben  Weise  ist  die  Grösse  und  Zahl  derselben  in  den  einzelnen 
Fällen  verschieden;  für  gewöhnlich  sind  die  Steine  nur  erbsen-  odermandel- 
gross,  doch  können  sie  auch  weit  erheblichere  Volumina  erreichen  und  ebenso 
werden  sie  bald  einzeln,  bald,  wie  in  dem  von  Novö-Josseraud  (47)  be- 
obachteten Falle,  gehäuft  in  grösseren  Mengen  bis  zu  12  Exemplaren  und 
darüber  angetroffen. 

Bei  der  Bildung  der  Konkremente  spielen,  vielleicht  von  bakteriellen 
Einflüssen  abgesehen,  vor  allem  entzündhche  Prozesse  des  Drüsenparenchyms 
mit  Stagnation  und  Eindickung  der  Sekrete  sowie  kleinere,  in  den  Ausführungs- 
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gang  der  Submaxillaris  gelangte  Fremdkörper  die  wichtigste  Rolle ;  interessant 
ist  in  dieser  Beziehung  der  neuerdings  von  Rochs  (54)  mitgeteilte  Fall, 
bei  welchem  ein  Schrotkorn  als  Kern  des  Konkrementes  vorgefunden  wurde. 

Über  die  chemische  Zusammensetzung  der  Speichelsteine  hat  Lindemann 
(34)  kürzlich  genauere  Angaben  gemacht;  derselbe  entfernte  bei  einer  50jährigen 
Frau  einen  keulenförmigen,  3^'2  g  schweren  Stein,  der  aus  Wasser  (7,08  *^/o), 
Kalk  (46,61<»/o),  Magnesia  (0,79»,  Phosphorsäure  (35,86®/o),  Kohlensäure 
(11,49  ®/o),  geringen  Mengen  von  Fluor  und  Chlor  sowie  aus  5,21  ®/o  in  Säure 
unlöslicher  organischer  Substanz  bestand. 

Die  pathologische  Bedeutung  der  Speichelsteine  beruht  vor  allem  in  der 
Verlegung  des  Ausführungsganges  der  Drüse  sowie  in  den  konsekutiven  in- 
durativen Veränderungen  des  Parenchyms,  wodurch  gelegentUch  tumorartige 
Vergrösserungen  der  Drüse  hervorgerufen  werden  können. 

Von  den  weiteren  Ausgängen  wären  die  Speichelfisteln  sowie  die  Absce- 
dierungen  der  Drüse  mit  spontaner  Eliminier ung  der  Steine  in  die  Mundhöhle 
zu  erwähnen,  Ereignisse,  die  kürzlich  auch  von  Sheild  (57),  Killian  (24) 
und  Rosen berg  (55)  in  ihren  Arbeiten  an  Beispielen  erläutert  worden  sind. 

Hiermit  beschliesse  ich  die  spezielle  pathologische  Anatomie  der  Speichel- 
drüsen und  zugleich  den  Abschnitt  dieses  Referates,  da  die  spärlichen  Arbeiten 
allgemeinen  pathologischen  Inhaltes  eine  Besprechung  derselben  als  unnötig 
erscheinen  lassen. 
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1.  Mittelohr  nnd  Warzenfortsatz. 

Allgemeines. 

Hat  uns  von  Tröltsch  schon  vor  Decennien  auf  die  Bedeutung  und 
das  häufige  Vorkommen  von  Mittelohrentzündungen  im  frühen  und  frühesten 
Kindesalter  aufmerksam  gemacht,  so  blieb  es  doch  einer  Anzahl  trefflicher 
Arbeiten  des  letzten  Quinquenniums  vorbehalten,  über  die  allgemeinen  und 
speziellen  pathologischen  Beziehungen  dieser  Erkrankungsformen  des  Ohres 
mehr  Licht  zu  verbreiten.  Ohrenärzte,  Bakteriologen  und  Pathologen  von 
Fach  beteiligten  sich  gleichmässig  an  dieser  verdienstlichen  Arbeit.  Und 
mochte  man,  als  im  vorigen  Berichtsjahre  Aschoff  uns  endgültig  aufklärte 
über  die  anatomische  Natur  der  Neugeborenenotitis  als  Fremdkörperotitis 
und  Ponfick  an  der  Hand  zahlreicher  beweisender  Sektionen  die  Bedeutung 
der  Otitis  im  frühen  Kindesalter  als  Ausgang  von  Erkrankungen  anderer 
Organe  nachdrücklich  hervorhob,  die  Materie  für  erschöpft  betrachten,  so 
beweisen  doch  die  über  diesen  Gegenstand  in  unserem  Berichtsjahre  er- 
schienenen Arbeiten,  dass  das  Interesse  an  der  hier  erörterten  Frage  keines- 
wegs erkaltet  ist. 


Otitia  im  frtthen  Kindesalter.    Entstehung  etc.  259 

Zwei  neuere  Ansichten  über  die  Pathogenese  der  Otitis  im  frühen 
Kindesalter  mögen  hier  nur  kurz  gestreift  werden,  weil  sie  bisher  noch  nicht 
durch  beweisende  einschlägige  anatomische  Befunde  gestützt  sind.  So  ist 
z.  B.  Heermann  (27)  der  Meinung,  dass  die  Otitis  media  im  frühen  Kindes- 
alter, welche  er  als  concomitierende  bezeichnet,  von  der  genuinen  Otitis  scharf 
zu  trennen  sei.  Sie  ist  nach  ihm  keine  Komplikation  einer  bestimmten 
Krankheit,  sondern  die  Folge  der  durch  die  letztere  verursachten  Konsumption 
der  Kräfte.  „Die  concomitierende  Otitis  führt  nur  selten,  wenn  sie  zu  einem 
intensiven  Entzündungsprozess  sich  steigert,  zur  Spontanruptur  des  Trommel- 
fells, die  genuine  führt  fast  stets  zur  Perforation  oder  erheischt  doch  durch 
das  Stürmische  ihrer  Symptome  gebieterisch  die  instrumentelle  Durchtrennung 
der  Membran.  Da  nun  die  eine  wie  die  andere  zu  denselben  Komplikationen 
führen  kann:  Empyem  des  Warzeufortsatzes,  Meningitis,  otitische  Pyämie 
und  Sepsis,  so  kann  eine  Unterscheidung  beider,  wenn  man  nur  die  End- 
ausgänge sieht,  unmöglich  werden."  Im  Gegensatz  zu  dieser  anfechtbaren 
Auffassung  hat  die  Erklärung  Bertholds  (2),  weshalb  in  80— 91  ^/o  aller 
innerhalb  der  ersten  vier  Lebensjahre  gestorbenen  Kinder  Exsudat  innerhalb 
der  Paukenhöhle  gefunden  werde,  manches  für  sich.  B.  glaubt  nämlich,  dass 
im  Zustande  der  präagonalen  und  agonalen  Somnolenz  Schleim  des  Nasen- 
rachenraums durch  die  weite  kindliche  Tuba  in  die  Pauke  geschleppt  werde ; 
die  mit  dem  Schleim  miteingeschleppten  Mikroorganismen  kämen  zur  Ent- 
Wickelung  unter  dem  Bilde  einer  Otitis,  die  man  mithin  als  Otitis  media 
infantum  moribundorum  bezeichnen  könne.  Auf  dem  Boden  genauer  klini- 
scher Beobachtung  stehen  die  Untersuchungsergebnisse  (24)  aus  der  Berliner 
Üniv.-Kinderklinik  über  die  Einwirkung  der  Otitis  media  der  Säuglinge  auf 
den  Ernährungszustand  (Hart mann).  Man  kam  dabei  zu  folgenden  Schluss- 
folgerungen: 

1.  Die  Otitis  media  der  Säuglinge  kann  mit  Ernährungsstörungen  verbunden 
sein,  welche  in  veränderter  Verdauung  und  Gewichtsabnahme  ihren  Aus 
druck  finden. 

2.  Mit  Entleerung  des  Sekretes  durch  die  Paracentese  kann  in  solchen 
Fällen  die  Verdauung  wieder  zur  Norm  zurückkehren,  und  auf  die  Gewichts- 
abnahme wieder  eine  Gewichtszunahme  erfolgen. 

3.  Temperaturerhöhungen,  welche  im  Verlaufe  einer  Darmerkrankung 
bei  Säuglingen  auftreten,  können  durch  eine  Otitis  media  bedingt  sein. 

4.  Bei  allen  mit  Temperaturerhöhung  und  Gewichtsabnahme  verbundenen 
Darmerkrankungen  der  Säuglinge  sind  die  Gehörorgane  zum  Nachweise  einer 
Entzündung  derselben  zu  untersuchen. 

Unter  den  Arbeiten  des  Berichtsjahres,  welche  die  Mitleidenschaft  des 
Mittelohres  bei  anderweitigen  Erkrankungen  berühren,  seien  einige  kurz 
erwähnt,  wenn  sie  auch  nur  eine  kasuistische  Bereicherung  schon  bekannter 
pathologischer  Thatsachen  bedeuten :  Die  Erkrankungen  des  Gehörorgans  bei 
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Masern  und  Influenza  von  Blau  (4)  — ,  bei  Influenza  von  Dench  (11)  und 
Eagleton  (13)  —  bei  Tuberkulose  von  Dreyfus  (12)  und  Winckler  (65) 
—  bei  Gicht  von  Bück  (6)  —  schliesslich  bei  Diabetes  von  Königsbauer 
(34).  Über  die  von  Dreyfus  (1.  c.)  aus  der  Siebenmann  sehen  Klinik  zu 
Basel  mitgeteilte  interessante  Beziehung  von  Mittelohrtuberkulose  zum  Chole- 
steatom werden  wir  bei  Besprechung  des  letzteren  berichten. 


Spezielles. 

Wenn  wir  die  einschlägige  Litteratur  durchgehen,  so  finden  wir  eine 
grosse  Anzahl  von  Mitteilungen,  welche  zwar  interessant  sind,  aber  doch  nur 
eine  kasuistische  Bereicherung  unseres  Wissens  bedeuten.  Ref.  beschränkt 
sich  daher  grundsätzlich  darauf,  nur  diejenigen  Mitteilungen  aufzuzählen, 
welche  von  besonderem  Interesse  sind,  sei  es  als  kasuistische  Seltenheiten  oder 
Unica,  sei  es,  weil  sie  für  die  Auffassung  irgend  eines  Gegenstandes,  über 
den  die  Ansichten  der  Fachgenossen  noch  geteilt  sind,  von  Belang  sind. 
Diese  Einschränkung  giebt  uns  den  Raum,  die  im  Berichtsjahre  mitgeteilten 
neuen   anatomischen  Thatsachen  ausführlicher,  als  bisher,  hervorzuheben. 

Unter  den  Verletzungen  des  Ohres  (Litteratumummern  1,  54,  56, 
59,  62)  sind  besonders  fünf  von  Wagen  hau  ser  (62)  mitgeteilte  Fälle  zu  er- 
wähnen, in  denen  infolge  Knallerbsenexplosion  Trommelfellruptur  durch 
indirekte  Gewalteinwirkung  zustande  gekommen  war.  Erwähnenswert  ist 
auch  ein  von  Pritchard  (53)  mitgeteilter  Fall  von  Fraktur  des  Hammer- 
griflEs  durch  indirekte  Gewalteinwirkung.  Otogene  Facialislähmung: 
Ldtteraturnummem  10,  43,  61,  57.  Ohrfremdkörper:  Litteratumummern 
7,  15,  17,  26,  47,  61,  63.  Besonders  erwähnenswert  ist  der  Fall  von  Fremd- 
körper in  der  Tuba  Eust,  welchen  G.  Trautmann  (61)  mitteilt:  ein  Kirsch- 
kern war  in  das  pharyngeale  Ende  der  rechten  Tube  eingedrungen. 

Mit  Spalt-  resp.  Cystenbildungen  der  Stria  malleolaris  des  Trommel- 
fells macht  uns  Katz  (32)  bekannt:  An  Längsschnitten  des  Trommelfells 
sieht  man  häufig  schon  bei  Lupenvergrösserung  ein  Abheben  der  Cutisschicht 
längs  des  ganzen  Hammergriffs  von  der  darunterliegenden  Propria,  sodass 
ein  Spalt  oder  eine  Art  von  Cyste  entsteht.  Dieses  Abheben  infolge  von 
Maceration  hat  K.  auch  bei  akutem  Mittelohrkatarrh  und  bei  Mittelohr- 
eiterungen beobachtet.  In  dem  Spalt  fanden  sich  dabei  reichliche  Mengen 
von  Leukocyten  oder  fibrinöse  Ausschwitzungen.  Diese  Spaltbildung,  für 
deren  Zustandekommen  das  reichUche  Unterhautzellgewebe  in  dieser  Gregend 
disponiert,  hält  K.  für  die  Ursache  des  schnellen  Undeutlichwerdens  der 
Stria  mall,  bei  entzündlichen  Prozessen  des  Trommelfells.  Dass  die  Persistenz 
von  Trommelfelllücken  nach  abgelaufenen  Mittelohreiterungen  durch  das  Hin- 
überwachsen der  Gehörgangsepidermis  über  den  Perforationsrand  bedingt  ist, 
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beweisen  mikroskopische  Präparate,  welche  Politzer  (50)  dem  dritten  öster- 
reichischen Otologentage  demonstriert  hat. 

Wenn  wir  uns  nun  zur  pathologischen  Anatomie  der  Pauken- 
höhle, ihres  Inhalts  und  ihrer  Adnexa  wenden,  so  sei  zunächst  er- 
wähnt, dass  Grunert  (21)  durch  Strangulation  bei  Tieren  Extravasate  in 
das  Lumen  der  Paukenhöhle,  submuköse  Ekchymosen  sowie  auch  Blutaustritte 
zwischen  Schleimhautschicht  und  Subst.  propia  des  Trommelfells  hervor- 
gerufen hat. 

Unter  den  Arbeiten,  welche  die  akute  Otitis  media  betrefEen,  sei  auf 
eine  Mitteilung  Panzers  (46)  hingewiesen,  welcher  Serienschnitte  durch  das 
Schläfenbein  bei  akuter  „Tympanitis''  angelegt  hat.  Unter  ihnen  befinden 
sich  mehrere  Schnitte,  welche  den  in  seiner  Wandung  eine  Lücke  zeigenden 
Canalis  Fallopiae  getroffen  haben.  Das  die  Paukenhöhle  erfüllende  Exsudat 
tritt  hier  bis  an  das  Perineurium  heran,  ja  stellenweise  geht  es  in  die  Maschen 
des  fibrösen  Grewebes  hinein. 

Über  den  Durchbruch  des  Eiters  aus  der  Paukenhöhle  in  das  Labyrinth 
bei  der  akuten  Mittelohreiterung  haben  wir  zwei  interessante  histologische  Be- 
funde von  Pause  (43)  und  Sche^ibe  (55).  In  dem  Panseschen  Falle 
fand  sich  „Durchbruch  dufch  das  Steigbügelringband  oben  und  unten ;  Haut 
des  runden  Fensters  teilweise  durchfressen,  Eiteransammlung  im  Grunde  der 
Paukentreppe,  stellenweise  bis  zum  knöchernen  Spiralblatte  reichend.  Ver- 
dickung und  Rundzelleninfiltration  der  Utriculuswand;  Erfüllung  des  peri- 
lymphatischen  Raumes  der  Bogengänge  mit  Fibrinfasem  und  Rundzellen; 
beide  Wasserleitungen  enthalten  gleichfalls  Eiter.  Membrana  Reissneri  zer- 
stört, Ausfüllung  des  am  Modiolus  gelegenen  Teiles  der  Treppen  mit  Eiter; 
Spiralganglionkanal  mit  Rundzellen  durchsetzt;  Acusticus  völlig  vereitert. 
Facialis  mit  Rundzellen  durchsetzt,  aber  wohl  erhalten.*'  (Bürkners  Referat.) 
Eine  fortschreitende  Erkrankung  der  Labyrinthkapsel,  und  zwar  Nekrose, 
rarefizierende  Ostitis  und  Knochenerweichung  war  in  dem  Falle  von  Scheibe 
^1.  c.)  vorhanden.  Der  Durchbruch  nach  der  Labyrinthhöhle  war  an  drei 
Stellen  erfolgt,  am  hinteren,  am  oberen  Bogengänge,  an  der  oberen  und 
unteren  Peripherie  des  Steigbügelringbandes.  Der  Durchbruch  an  den  Bogen- 
gängen war  durch  rarefizierende  Ostitis,  am  ovalen  Fenster  durch  Nekrose 
herbeigeführt  worden.  Mit  den  durch  die  Mittelohreiterung  herbeigeführten 
Defekten  in  den  Bogengängen  beschäftigt  sich  eine  Arbeit  Jansens  (30)  aus 
der  Berliner  Ohrenklinik.  Von  137  solcher  vorzugsweise  durch  Cholesteatom, 
seltener  durch  rein  tuberkulöse  Erkrankung  herbeigeführter  Defekte  fanden 
sich  124  im  horizontalen  Bogengänge,  6  im  vorderen  Schenkel  des  oberen 
Bogenganges,  4  im  hinteren  Schenkel  und  3  im  unteren  Bogengänge.  Die 
histologischen  Veränderungen  der  Mittelohrschleimhaut  bei  der  chronischen 
Mittelohreiterung  im  Kindesalter  sind  von  Politzer  (48)  eingehend  studiert 
worden.     Derselbe  fand  meist  papiUäre,  durchweg  aus  Rundzellen  bestehende 
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Wucherungen  der  Schleimhaut.  Ihr  Epithel  ist  cylindrisch,  auch  flimmernd 
und  weit  höher  als  das  normale  Epithel  der  Paukenhöhle,  welche  von  der 
gewucherten  Schleimhaut  ganz  ausgefüllt  sein  kann.  In  den  benachbarten 
Knochenräumen  fand  P.  gefässreiches  Granulationsgewebe,  am  Hammer  und 
Amboss  stark  erweiterte  Markräume  mit  gleichem  Inhalte.  Ein  direkter 
Zusammenhang  der  letzteren  mit  der  erkrankten  Schleimhaut  war  nicht 
immer  nachweisbar.  Cystenartige,  mit  Cylinderepithel  ausgekleidete  und  mit 
Epithelzellen,  Leukocyten  und  Detritus  ausgefüllte  Gebilde  fand  Zeroni  (66) 
in  den  tiefen,  die  Labyrinthwand  bedeckenden  Weichteilschichten  eines  Präpa- 
rates, welches  von  einem  in  der  Schwartz eschen  Klinik  total  aufgemeisselten 
Patienten  herrührte.  Er  widerlegt  die  Annahme,  dass  es  sich  hierbei  um 
drüsige  Gebilde  handeln  könne  und  erklärt  ihre  Entstehung  so,  dass  wahr- 
scheinlich durch  Erhebung  einzelner  Schleimhautpartien  einzelne  stehen  ge- 
bliebene Reste  des  ursprünglichen  Epithels  in  die  Tiefe  gedrängt  worden  sind, 
die  sich  dort  zu  einer  Cyste  ausgebildet  haben. 

Was  die  Cholesteatombildung,  wohl  die  bedeutungsvollste  Kom- 
plikation der  chronischen  Mittelohreiterungen  anbetrifft,  —  Litteratumummem 
3,  12,  18,  38,  41,  —  so  steht  heutzuta|e  die  Mehrzahl  der  Fachgenossen 
auf  dem  Boden  der  Habermann  sehen  Einwanderungstheorie,  d.  h.  der  auf 
histologische  Untersuchungen  geptützten  Lehre,  dass  in  der  Regel  die  Chole- 
steatommatrix  durch  Einwanderung  von  Epidermis  in  das  Mittelohr  zustande 
komme,  wenn  im  Mittelohre  noch  besondere  hier  zu  übergehende  Bedingungen 
vorhanden  sind.  Wenn  neuerdings  Gruber  (18)  nur  für  die  seltensten 
Fälle  die  Berechtigung  dieser  Einwanderungstheorie  anerkennen  will,  so 
wird  er  mit  seiner  Ansicht  auf  Widerstand  bei  vielen  Fachgenossen 
stossen.  Dass  allerdings  in  einzelnen  Fällen  die  Epidermis  im  Mittelohre 
durch  Epithelmetaplasie  entstehen  kann,  wie  dies  v.  Tr  ölt  seh  für  den  ge- 
wöhnlichen Vorgang  bei  der  Cholesteatombildung  gehalten  hat,  kann  nach 
neueren  histologischen  Untersuchungen  Siebenmanns  für  möglich  gelten. 

So  teilt  in  unserem  Berichtsjahre  Dreyfu8(12)  aus  der  Siebenmann- 
schen  Klinik  Fälle  von  schwerer  Mittelohrtuberkulose  mit  Ausgang  in 
Cholesteatom  mit,  wo,  „in  den  mit  einer  Epidermismembran  überzogenen 
Knochenhöhlen  durch  Umwandlung  der  obersten  Lagen  der  Knochennarbe 
infolge  Metaplasie  des  Gewebes  die  Cholesteatommatrix  mit  einer  oberflächlichen 
Epidermisschicht'*  entstand. 

Dass  die  Osteosklerose,  eine  weitere  Komplikation  der  chronischen 
Mittelohreiterung,  kein  Schutzwall  gegenüber  dem  Fortschreiten  der  Eiterung 
auf  das  Cavum  cranii  darbietet,  hat  Schwartze  bereits  vor  Jahren  nach- 
drücklich betont.  Nach  ihm  sind  Hang,  Lemcke  und  Grunert  (Material 
der  Schwartzeschen  KHnik)  zu  dem  gleichen  Resultate  gekommen.  Im 
Gegenteil  begünstigt  die  Osteosklerose  die  Fortpflanzung  der  Eiterung  auf 
das  Schädelinnere,  da  gewöhnlich  die  auf  die  Peripherie  beschränkte  Knochen- 
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apposition,  welche  oft  mit  centraler  Einschmelzung  des  Kuochens  (rarefizierende 
Ostitis)  verbunden  ist,  den  Durchbruch  des  Eiters  nach  aussen  erschwert« 
Eine  Stütze  für  die  Richtigkeit  dieser  Auffassung  bilden  in  unserem  Berichts- 
jahre die  vorwiegend  statistischen  Mitteilungen  Okuneffs  (42),  welcher  in 
mehr  als  der  Hälfte  seiner  an  den  Folgen  chronischer  Mittelohreiterung  zu 
Grunde  gegangener  Fälle  Osteosklerose  gefunden  hat. 

Unter  den  sekundären  Erkrankungen  der  Gehörknöchelchen  bei  der 
chronischen  Mittelohreiterung  sind  Mitteilungen  von  Körner  (35),  Kretsch- 
mann  (36)  und  Pritchard  (52)  zu  erwähnen,  welche  im  allgemeinen  die 
Richtigkeit  des  über  diesen  Gegenstand  früher  aus  der  Seh  war  tz  eschen 
Klinik  Mitgeteilten  bestätigen.  Unter  den  Kretschmannschen  (1.  c.)  Fällen 
ist  der  Nachweis  wirklicher  Vernarbung  von  kariösen  Defekten  in  6  Fällen, 
und  zwar  jedesmal  am  Amboss,  von  besonderem  Interesse. 

Eine  ganz  besondere  Bereicherung  hat  in  diesem  Berichtsjahre  die 
Tumoren-  (inkl.  Ohrpolypen-)  Litteratur  erfahren.  Litteraturnummem  9,  14, 
16,  26a,  29,  33,  39,  40,  60,  64.  Während  es  ein  gewöhnhcher  Vorgang  ist, 
dass  vom  Ohr  ausgehende  Sarkome  auf  die  Dura  übergieifen,  gehört  das 
umgekehrte  Verhalten  zu  den  Ausnahmen.  Das  Präparat  eines  solchen  von 
der  Dura  ausgehenden  und  auf  das  Mittelohr  übergreifenden  Sarkomes  demon- 
strierte Friedrich  (16)  der  7.  Versammlung  der  deutschen  otologischen 
Gesellschaft.  Kirchners  (33)  Fall:  ein  vom  Warzenfortsatze  ausgehendes 
Sarkom.  Jansens  (29)  intratympanale  Geschwulst  ist  nicht  nur  von  grossem 
Interesse  als  Unikum,  sondern  auch  wegen  der  Schwierigkeit  ihrer  Deutung. 
Es  handelt  sich  hier  um  einen  etwas  über  erbsengrossen,  derben  höckerigen 
Tumor,  welcher  der  Innenfläche  des  sonst  intakten  Trommelfelles  einer 
40  jährigen  Frau  aufgesessen  hatte  und  zwar  dem  hinteren  oberen  Quadranten. 
Die  Ähnlichkeit  mit  dem  Bau  der  Schilddrüse  —  Züge  von  kubischem  Epithel 
mit  alveolärem  Bau  und  Cystenbildung;  kolloide  Substanz  als  Inhalt  der  Cysten 
—  war  überraschend.  Indessen  wurde* der  Tumor  in  der  der  Demonstration 
folgenden  Diskussion  nicht  als  aberrierte  Struma,  sondern  als  Adenom  an- 
gesprochen. In  dem  von  Esch  weiler  (14)  mitgeteilten  Falle  von  Fibromyxom 
des  Warzenfortsatzes  handelte  es  sich  um  einen  kleineigrossen  gestielten  Tumor, 
der  ebenso  wie  ein  Teil  der  aus  Antrum,  Paukenhöhle  und  knöchernem  Gehör- 
giuige  gebildeten  gemeinschaftlichen  Höhle  mit  Epidermis  überzogen  war. 
Von  besonderem  Interesse  ist  M anasses  (40)  Arbeit  über  Riesenzellen  haltige 
Schleimcysten  in  Polypen  und  entzündeten  Schleimhäuten.  Dieser  Autor 
beschreibt  mit  verschiedenartigem  Epithel  ausgekleidete  Cysten  in  grossen 
Ohrpolypen,  welche  aus  Epitheleinsenkungen  dadurch  entstanden  sind,  dass 
Teile  der  letzteren  infolge  Wucherung  des  umgebenden  Bindegewebes  abge- 
schnürt sind.  Das  Epithel  secemiert  Schleim  weiter,  sodass  die  Wand  zu  einem 
runden  kugehgen  Sack  ausgedehnt  wird.  In  diesem  Schleiminhalt  fand 
Ma  nasse   Riesenzellen   suspendiert,   welche   teilweise   mehr   runde  Formen 
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aufwiesen,  teils  mit  Protoplasmaausläufem  versehen  waren.  M anasse  hält 
die  Riesenzellen  nicht  für  Abkömmlinge  der  die  Cyste  auskleidenden  Epithelien, 
sondern  leitet  ihre  Abstammung  von  den  Leukocyten  her,  welche  massenhaft 
innerhalb  der  Cysten  und  der  Höhlenwand  angetroffen  wurden. 

Unter  den  nichteitrigen  Entzündungen  des  Mittelohres  ist  die  „Sklerose" 
von  grosser  Bedeutung.  Waren  auch  durch  die  anatomischen  Untersuch- 
ungen insbesondere  Toynbees,  von  Tröltschs  tmd  Schwartzes  schon 
seit  Decennien  wichtige  pathologische  Veränderungen  bekannt,  welche  dem 
bekannten  klinischen  Symptomenkomplexe  zu  Grunde  liegen,  wie  die  Knochen- 
neubildung in  der  Nähe  der  Labyrinthfenster,  so  unterlag  es  doch  keinem  Zweifel, 
dass  unter  dem  Namen  „Sklerose"  oder  „trockener  chronischer  Katarrh''  ver- 
schiedenartige gegeneinander  noch  nicht  genügend  differenzierte  pathologisch- 
anatomische  Zustände  zu  subsumieren  seien.  Wenn  nun  auch  neuere  liisto- 
logische  Untersuchungen,  so  besonders  von  Bezold,  Katz,  Habermann, 
Politzer  u.  a.  mehr  Licht  über  diesen  Gegenstand  verbreitet  haben,  so  hat 
man  sich  heutzutage  noch  nicht  geeinigt  über  den  Ausgang  der  bei  der 
Sklerose  so  im  Vordergrunde  stehenden  Neubildung  von  Knochengewebe,  ob 
es  sich  um  eine  vom  Periost  der  Labyrinthwand  (Periostitis  ossificans  externa), 
oder  um  eine  vom  Endosteum  der  Labyrinthhöhle  (endosteitis,  s.  Periostitis 
ossif.  int.)  ausgehende  Knochenneubildung  handelt,  ob  der  Prozess  als  eine 
primäre  Erkrankung  der  Labyrinthkapsel  (Politzer)  aufzufassen  ist,  oder 
ob  mehrere  der  aufgezählten  Faktoren  zusammenwirken.  Auch  über  die 
Ätiologie  ist  bisher  eine  Einigung  unter  den  Fachgenossen  nicht  erzielt  worden. 
Eine  aus  der  Siebenmannschen  Klinik  in  diesem  Berichtsjahre  erschienene 
lesenswerte  Arbeit  von  E.  Hartmann  (25)  giebt  nicht  nur  einen  klaren 
Überblick  über  den  jetzigen  Stand  der  Sklerosenfrage,  sondern  macht  uns 
auch  mit  weiteren  wichtigen  mikroskopischen  Untersuchungsbefunden  bekannt. 

„Knöcherne  Einengung  des  Pelvis  ovalis,  totale  Verknöcherung  des  Liga- 
mentum annulare,  Bildung  eines  spongiösen  Knochenwalles  um  das  ovale 
Fenster  auf  seiner  vestibulären  Seite,  Hineindrängen  der  hinteren.  Hinaus- 
drängen der  vorderen  Partie  des  Steigbügels. 

Rechterseits  finden  sich  ähnliche  Verhältnisse,  nur  mit  dem  Unterschiede, 
dass  der  oberste  Teil  des  oberen  Umfanges  des  Ligamentum  annulare  hier 
noch  nicht  verknöchert  ist.  Der  spongiosifizierende  Prozess  erstreckt  sich  auch 
auf  einen  grossen  Teil  der  knöchernen  Schneckenkapsel.  Die  Schnecken- 
spindel besteht  abnormer  Weise  aus  kompakter  Knochensubstanz,  welche  auf 
Kosten  der  Knochen-  und  Nervenkanäle  sich  ausgebreitet  hat. 

Die  nur  rechterseits  vorgenommene  mikroskopische  Untersuchung  des 
Labyrinthes  ergiebt  ferner  Wucherung  des  perineuralen  und  perivaskulären 
Bindegewebes  in  der  Basalwindung  der  Schnecke  bei  normaler  (?)  Zahl  der 
Ganglien  und  Nervenbündel  und  normalem  Cortischen  Organ.    Der  Musculus 
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stapedius  ist  zu  einem  bindegewebigen  Strang  degeneriert,  der  Tensor  ist 
normal  geblieben." 

Dieser  Fall  weicht  wie  der  ähnliche  Veränderungen  zeigende  zweite 
insofern  vom  Bilde  der  knöchernen  Stapesfixation  ab,  „als  auch  hier  sich  die 
Erkrankung  nicht  auf  das  ovale  Fenster  und  dessen  unmittelbare  Umgebung 
beschränkt  hat". 

Der  pathologische  Prozess  im  Knochen  des  Fensterrandes  ist  in  beiden 
Fällen  bereits  bis  zur  Schnecke  nach  vorn  geschritten.  Das  Verhalten  der 
Knochenkörperchen,  welche  in  dem  pathologischen  Knochen  plump,  ungeordnet 
und  namentlich  an  den  Stellen,  welche  an  normalen  Knochen  grenzen,  sehr 
zahlreich  und  dicht  gelegen  sind,  spricht  dafür,  dass  es  sich  um  Knochen- 
neubildung handelt  und  nicht  um  eine  Umwandlung  alten  Knochens.  Mit 
Rücksicht  auf  die  grosse  Anzahl  und  dichte  Anordnung  dieser  Knochen- 
körperchen  namentlich  an  dem  normalen  Knochen  angrenzenden  Stellen 
macht  es  wahrscheinlich,  dass  es  sich  um  neugebildeten,  metaplastischen 
Bindegewebsknochen  handelt. 

Auch  in  den  zwei  Fällen  von  Steigbügelankylose,  deren  Präparate  Haber- 
mann  (23)  vor  der  7.  Versammlung  der  deutschen  otologischen  Gesellschaft 
demonstrierte,  stand  die  Ankylose  in  Verbindung  mit  einer  tiefen,  bis  zur 
Vorhofswand  reichenden  Erkrankung  des  Knochens.  In  der  folgenden  Dis- 
kussion erklärte  der  genannte  Autor  auf  Grund  seiner  klinischen  und  ana- 
tomischen Erfahrungen,  dass  die  sogenannte  Sklerose  sich  im  Anschluss  an 
chronisch-eitrige  Rhinitis  in  Gestalt  eines  schleichenden  Entzündungsprozesses 
im  Mittelohr  entwickle.  Das  Fehlen  von  Entzündungssymptomen  im  Anfange 
der  Erkrankung  könne  nicht  massgebend  sein,  da  wir  überhaupt  frische  Fälle 
von  Sklerose  nicht  zu  sehen  bekämen  und  jedenfalls  auch  nicht  diagnosti- 
zieren könnten. 


II.  Intrakranielle  Folgezastände  der  Otitis. 

Auch  dieses  Berichtsjahr  hat  wiederum  eine  nennenswerte  Bereicherung 
der  einschlägigen  Litteratur  gezeitigt,  wenn  man  im  allgemeinen  auch  nur 
von  einer  Bereicherung  in  quantitativer  Hinsicht  reden  kann.  Indessen  will 
Ref.  keineswegs  den  Wert  kasuistischer  Mitteilungen  bei  dem  heutigen  Stand 
unseres  Wissens  von  deu  intrakraniellen  otitischen  Folgeerkrankungen  bean- 
standen. Dasselbe  ist  trotz  des  grossen  Aufschwungs  gerade  im  letzten  Jahr- 
zehnt doch  vielfach  ein  noch  so  lückenhaftes,  dass  jede  kasuistische  Mitteilung 
unter  der  Voraussetzung  einer  genauen  Beobachtung  des  Falles  für  unsere  fort- 
schreitende Erkenntniss  von  Werth  sein  kann. 

Eine  genaue  Scheidung  der  einzelnen  Litteraturnummern  je  nach  der 
Art  der  intrakraniellen  Folgezustände  hält  Ref.  nicht  für  angängig,  weil  in 
dem  einzelnen  Falle  häufig  mehrere  Folgezustände  kombiniert  sind. 
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Über  den  otogenen  Extraduralabscess  im  allgemeinen  ist  aus  diesem 
Berichtsjahre  nichts  von  Bedeutung  zu  berichten;  auch  die  mitgeteilte  Kasuistik 
bietet  kein  besonderes  Interesse  dar. 

Die  durch  Körners  Hypothese  der  Osteophlebitispyämie  und  durch 
Leuterts  Angriffe  gegen  diese  Hypothese  angeregte  Streitfrage,  ob  es  eine 
Ohrpyämie  ohne  Vermittelung  von  Thrombophlebitis  der  grossen  HimbluÜeiter 
giebt  oder  nicht,  hat  naturgemäss  bisher  noch  keine  endgültige  Entscheidung 
gefunden.  Die  umstrittene  Frage  erheischt  das  grösste  nicht  nur  fachwissen- 
schaftliche,  sondern  auch  allgemein  medizinische  Interesse. 

Falls  die  Leutertsche  Annahme  sich  als  richtig  erweisen  sollte,  so 
wird  von  diesem  Ausgange  des  Meinungsstreites  die  ganze  Lehre  von  der 
Pyämie  im  allgemeinen  nicht  unberührt  bleiben  können.  Hervorgehoben 
zu  werden  verdient  der  Umstand,  dass  bis  heute  nach  der  Leutertschen 
Publikation  kein  einziger  beweiskräftiger  Fall  gegen  die  Richtigkeit  seiner 
Auffassung  hat  ins  Feld  geführt  werden  können.  Im  Gegenteil  ist  erst  in 
diesem  Berichtsjahre  wieder  ein  Fall  publiziert  worden,  welcher  beweist,  wie 
leicht  es  passieren  kann^  dass  ungenaue  oder  negative  oder  falsch  gedeutete 
Sinusbefunde  die  Veranlassung  sein  können,  eine  Pyämie  für  Osteophlebitis- 
pyämie zu  halten,  ein  Fall,  welcher  beweist,  dass  das  Nichtfinden  eines  Thrombus 
bei  der  makroskopischen  Sektion  der  Sinus  noch  nicht  das  Nichtvorhandensein 
einer  Thrombophlebitis  der  Himblutleiter  sicherstellt.  Ausschlaggebend  ist 
in  solchen  Fällen  mit  negativem  makroskopischen  Befunde  erst  das  Ergebnis 
der  mikroskopischen  Untersuchung.  In  dem  betreffenden  von  Jordan  (98) 
aus  der  Seh wartz eschen  Klinik  publizierten  Falle  von  otogener  Pyämie 
war  das  Suchen  nach  dem  vermuteten  Thrombus  bei  der  Kopfsektion  zunächst 
erfolglos  und  erst  der  Befund  zahlreicher  infizierter  Lungeninfarkte  bewog, 
der  ersten  erfolglosen  Suche  eine  zweite  Untersuchung  des  Sinus  folgen  zu 
lassen.  Aber  auch  dann  wurde  weiter  nichts  gefunden,  als  die  bei  der  Kopf- 
sektion schon  bemerkte,  jedoch  für  bedeutungslos  gehaltene  leicht  verfäihte 
Stelle  der  Wand  des  rechten  Sinus  transversus,  deren  mikroskopische  Unter- 
suchung in  Verbindung  mit  dem  Umstände,  dass  auch  der  Sulcus  an  dieser 
Stelle  deulich  erkrankt  war,  erst  nachträglich  die  Aufklärung  gab,  dass  dieser 
verfärbten  Stelle  entsprechend  eine  thrombotische  Auflagerung  gesessen  haben 
muss,  welche  zur  Zeit  der  Autopsie  nicht  mehr  vorhanden,  sondern  bereits 
fortgespült  war.  Die  prinzipielle  Bedeutung  dieses  Falles  berechtigt  wohl,  das 
Resultat  der  mikroskopischen  Untersuchung  näher  zu  berücksichtigen :  „Die 
Dura  ist  in  fast  ganzer  Ausdehnung  der  Verfärbung  herd weise,  mehr  oder 
weniger  stark  kleinzellig  infiltriert.  An  mehreren  Stellen  finden  sich  an  der 
Innenfläche  der  Sinuswand  thrombotische  Auflagerungen,  welche  teils  in  ein- 
zelnen kleineren  Partien,  teils  in  grösseren  Massen,  doch  nicht  über  drei  Viertel 
der  Dicke  der  Dura  hinaus  der  Sinuswand  anliegen.  Der  Thrombus  besteht 
aus  teils  fädigen  fibrinösen,   teils  homogenen  Massen  und  ist  von  zerfallenen 
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Leukocyten  durchsetzt  Die  kleinzellige  Infiltration  der  Sinuswand  ist  in  der 
Nähe  des  Thrombus  besonders  stark,  und  hier  finden  sich  zerfallene  Leukocyten 
auch  auf  der  dem  Felsenbein  zugewandten  Fläche.  Femer  finden  sich  in  der 
Sähe  des  Thrombus,  innerhalb  der  Sinuswand  gelegen,  einzelne  Herde  jüngeren 
und  älteren  Granulationsgewebes."  Mit  Recht  bemerkt  Jorda  n;  Ich  finde  in  der 
Litteratur  bisher  keinen  Fall  verzeichnet,  in  welchem  man  sich  die  Mühe 
genommen  hätte,  einer  unbefriedigenden  Hirnsinussektion  mit  dem  Mikroskop 
zu  Hülfe  zu  kommen,  obwohl  einzelne  Autoren  gelegentlich  vorsichtig  betonen, 
dass  sie  „makroskopische  Veränderungen"  am  Sinus  nicht  gefunden  hätten. 

Aus  der  Kasuistik  des  Berichtsjahres  seien  drei  Fälle  hervorgehoben, 
die  als  artefizielle  Sinusthrombosen  bezeichnet  werden  können: 

1.  Fall  von  Müller  (107):  4  Monate  nach  einer  Operationsverletzung 
des  Sinus  sigm.  kam  es  zu  einem  septisch-eitrigen  Zerfall  des  bei  der  Operation 
infolge  der  Verletzung  der  Sinuswand  entstandenen  gutartigen  Thrombus  an 
seinem  peripheren  Ende. 

2.  Fall  von  D  e  n  c  h  (80) :  Septische  Thromboseder  Jugularis  interna  infolge 
einer  Verletzung  des  Bulbus  venae  jugularis  bei  Gelegenheit  einer  Gehör- 
knöchelchenexcision. 

3.  Fall  von  Brühl  (77):  Die  durch  Pleuritis  und  Lungenabscesse  zu  Tode 
führende  Thrombophlebitis  sinus  transvers.  sinistri  war  hervorgerufen  durch 
unglückliche  Extraktionsversuche  eines  Fremdkörpers  (Stein).  Von  dem  durch 
den  Stein  abgeschlossenen  Eiterherde  aus  gelangten  infektiöse  Massen  in  die 
zum  Sinus  hinführenden  Knochen venen,  welche  die  infektiöse  Sinusthrom- 
bose vermittelten. 

Aus  der  stattlichen  Anzahl  von  otogenen  Himabscessen,  welche  in  diesem 
Berichtsjahre  mitgeteilt  worden  sind,  sei  auf  einen  Fall  von  Röpke  (115) 
hingewiesen,  in  welchem  eine  Blutung  in  das  Corpus  striatum  die  direkte 
Todesursache  wurde  imd  auf  einen  Fall  von  Edg.  Meier  (105),  dessen  ter- 
minale Hirndrucksymptome  sowie  tödlichen  Ausgang  post  operationem  der 
Autor  so  erklärt,  „dass  der  grosse  klaffende  Hohlraum  des  entleerten  Abscesses 
einen  Zug  auf  die  umgebenden  Himpartien  und  dadurch  auf  das  ganze  Gehirn 
ausgeübt  hat,  und  dass  durch  diese  negative  Druckschwankung  die  gleichen 
Symptome  ausgelöst  sind,  wie  wir  sie  vorher  bei  der  Drucksteigerung  ge- 
sehen haben". 

Zum  Schlüsse  noch  die  erfreuliche  Mitteilung,  dass  sich  Kollege  Dr. 
Rudioff- Wiesbaden  (103)  der  verdienstlichen  Aufgabe  unterzogen  hat,  das 
Macewensche  Werk  fPyogenic  infective  diseases  of  the  brain  and  spinal 
cord.  meningitis,  abscess  of  brain  infective,  sinus  thrombosis.  Glasgow  1893) 
mit  seinem  reichen  pathologischen  Inhalte  durch  eine  gute  Übersetzung  ins 
Deutsche  einem  grösseren  Leserkreise  zugänglich  zu  machen. 
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Die  Pathologie  der  Tabes  ist  in  den  letzten  Jahren  Gegenstand  ein- 
gehender Bearbeitungen  gewesen;  vor  allem  trug  dazu  bei,  dass  sie  auf  dem 
internationalen  Eongress  zu  Moskau  als  ein  Hauptthema  zur  Diskussion  stand. 
Die  beste  und  ausführlichste  Erörterung  der  noch  strittigen  Fragen,  eingehender 
als  sie  auf  einem  Kongress  möglich  ist,  findet  sich  in  der  Red  lieh  sehen 
Monographie  (98),  welche  auch  allen  gegnerischen  Anschauungen  eine  objektive 
Würdigung  zu  Teil  werden  lässt.  Als  eine  von  allen  acceptierte  Thatsache 
darf  es  gelten,  dass  bei  der  Tabes  die  hinteren  Wurzelfasem  in  erster  Linie 
erkrankt  sind;  von  der  Mehrzahl  der  Autoren  wird  femer  anerkannt,  dass 
die  unkompUzierte  Tabes  ausschliesslich  die  hinteren  Wurzelfasern  im  Hinter- 
strang ergreift,  die  anderen,  sogenannten  endogenen  Bahnen  frei  bleiben;  am 
meisten  Schwierigkeiten  macht  aber  die  Frage:  Erkranken  nur  bestimmte 
Anteile  der  Wurzeln,  denen  eine  ganz  bestimmte  Lage,  ein  bestimmter 
Verlauf  und  auch  eine  bestimmte  Funktion  zukommt,  d.  h.  ist  die  Erkrankung 
eine  systematische  im  Sinne  Flechsigs  und  Strümpells,  eine  elektive  im 
Sinne  Mayers  oder  handelt  es  sich  um  eine  segmentweise  auftretende 
Erkrankung  der  hinteren  Wurzeln,  um  ein  gleichmässiges  Befallenwerden 
ihrer  Fasern,  wie  Redlich  u.  a.  annehmen. 

Redlich  (98)  hat  eine  Reihe  von  Fällen  beginnender  Tabes  untersucht 
und  giebt  eine  eingehende  Schilderung  der  topographischen  Verhältnisse  bei 
der  tabischen  Degeneration,  bei  welcher  er  zu  dem  Resultat  gelangt,  dass  es 
sich  um  eine  segmentweise  erfolgende  Erkrankung  handelt.  Was  an 
seinen  diesbezüglichen  Befunden  wesentlich,  vor  allem  auch,  was  neu  ist, 
wollen  wir  zunächst  besprechen  unter  gleichzeitiger  Berücksichtigung  der 
Befunde  andrer  Autoren,  speziell  auch  solcher,  deren  Arbeiten  später  erschienen 
sind.  Am  wenigsten  gekannt  waren  bisher  die  Verhältnisse  im  Sakralmark; 
hier  fand  er  am  häufigsten  die  von  Pineles  beschriebene  Form  der 
Degeneration:  eine  mediale,  nicht  erkrankte  Partie  scheidet  sich  scharf  von 
einer  lateralen  degenerierten.  Erstere  stellt  einen  sagittal  gestellten,  von  der 
hinteren  Kommissur  bis  zur  Peripherie  reichenden  Streifen  dar,  während 
der  laterale  degenierte  Anteil  den  Rest  der  Hinterstränge  einnimmt.  Im 
mittleren  Sakralmark  beginnt  die  mediale  gesunde  Partie  breit  ausladend 
im  Kommissuranteil,  in  den  proximalen  Partien  auch  noch  in  Form  eines 
schmalen    Fortsatzes    dorsalwärts    längs    des   Hinterhorns   sich   hinziehend; 
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weiterhin  zieht  sich  dieses  Feld  beiderseits  am  hintern  Septum  in  massiger 
Breite  hin,  um  ziemlich  spitz  an  der  dorsalen  Peripherie  zu  endigen ;  im 
unteren  Sakralmark  ist  der  kommissurale  Anteil  recht  schmal  geworden,  es 
verbreitert  sich  das  Feld  sogar  dann  etwas  gegen  die  Peripherie.  Öfters  sind 
diese  Felder,  welche  nicht  immer  symmetrisch  sind,  durch  ein  förmliches 
Septum  vom  übrigen  Hinterstrang  getrennt,  zuweilen  springen  sie  leicht 
keulenförmig  über  die  Peripherie  hinaus.  Die  freigebliebene  Parthie 
ist  identisch  mit  dem  ventralen  Feld  plus  dorsomedialem  Sakral- 
bündel; für  beide  Gebiete  ist  es  wohl  sicher,  dass  sie  keine  Hinterwurzel- 
fasern enthalten,  welche  in  die  betreffenden  Rückenmaricsabschnitte  selbst, 
also  in  das  untere  und  mittlere  Sakralmark  mit  den  hintern  Wurzeln  ein- 
treten. Dies  wird  am  deutlichsten  dadurch  gezeigt,  dass  bei  Tumoren  der 
Cauda  equina  mit  Degeneration  der  hintern  Wurzeln  die  gleiche  Sonderung 
der  Hinterstränge  in  einen  degenerierten  lateralen  und  einen  freien  medialen 
Abschnitt  eintritt.  Zu  gleichen  Resultaten  ist  Pineles  (92)  schon  früher 
gelangt,  auch  Philippe  (87)  findet  bei  Tabes  incipiens  dieselben  Gebiete 
erkrankt.  Ausserdem  fand  aber  Redlich  noch  andre  Bilder,  zunächst  im 
lateralen  Gebiet  nur  partielle  diffuse  Degeneration,  d.  h.  nur  geringe  Auf- 
hellung imWeigert -Präparat,  und  ferner  Degeneration  des  dorsomedialen  Sakral- 
bündels, die  in  zwei  Fällen  sogar  eine  hochgradige  war;  er  hält  es  für 
möglich,  dass  es  sich  hierbei  um  degenerierte  absteigende  Hinterwurzelfasem 
handele.  Mayer  (72),  dessen  Befunde  im  allgemeinen  gleicher  Art  w^aren, 
fand  in  einem  Fall  an  der  dorsalen  Peripherie  einen  intakten  Saum. 

Für  das  Lumbalmark  finden  sich  neue  Angaben  nicht;  auch  hier 
ist  das  dorso-mediale  Bündel  oft  erkrankt,  wie  es  auch  schon  von  älteren 
Autoren  beschrieben  wurde,  und  zwar  in  ganzer  Ausdehnung.  Redlich 
lehnt  es  ab,  in  diesen  Fällen  (das  Gleiche  gilt  auch  für  das  Sakralmark)  eine 
Erkrankung  der  grauen  Substanz  (Marie)  dafür  verantwortlich  zu  machen,  da 
eine  solche  nicht  nachzuweisen  ist,  ebenso  lehnt  er  es  nach  Mayers  Vorgang 
ab,  dass  die  Degeneration  eine  sekundäre  durch  die  ausgedehnte  Sklerose 
bedingt  sei;  er  meint,  dass  diese  Bilder  sich  erklären  lassen  unter  der 
hypothetischen  Annahme,  dass  wir  es  im  dorso-medialen  Bündel  mit  ab- 
steigenden Wurzelfasem  resp.  den  absteigenden  Schenkeln  der  hintern 
Wurzelf asem  zu  thun  haben;  dieselben  treten,  wie  Hoch  es  Bilder  bei  der 
absteigenden  Degeneration  und  seine  Erfahrungen  bei  der  Tabes  zeigten, 
zunächst  in  den  dorsalen  und  lateralen  Partien  der  Hinterstränge  auf, 
sammelten  sich  dann  gegen  die  Mittellinie,  um  erst  später  die  bekannte  Form 
des  dorso-medialen  Bündels  zu  liefern ;  es  fand  sich  in  den  Fällen,  wo  durch 
das  ganze  Lumbalmark  eine  intensive  Degeneration  bestand,  das  erwähnte 
Bündel  im  Sakralmark  mehr  minder  degeneriert,  und  ebenso,  wenn  sich 
dasselbe  im  Lumbalmark  degeneriert  fand,  waren  im  Brustmark  die  ein- 
tretenden  Wurzelfasern   erkrankt.     Schwieriger   aber  ist   für    Redlich   die 
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Erklärung  eines   weiteru   Bildes,  das   sich    sowohl  bei  paralytischer  als  bei 
gewöhnlicher    Tabes   findet  und   für   Mayer    einen  Hauptbeweis    füt    das 
elektive    Ergriffenwerden    der  hintern  Wurzelfasern  Hefert;   es  ist  dies  ein 
Bild,  welches  eine  starke  Degeneration  der  mittleren  Wurzelzone  Flechsigs 
bei  relativem  Intaktsein   der  medialen   hintern  Wurzelzone   zeigt,   bald  in 
scharfer,    bald    in   weniger    scharfer   Abgrenzung.      Besonderen    Wert   legt 
Mayer  auf  einen  Fall,   in  dem  die  Degeneration  nach  oben   hin   rasch   an 
Intensität  abnimmt,  und  vom  mittleren  Dorsalmark  an  gänzlich  verschwunden 
ist;  er  nimmt  an,  dass  die  degenerierten  Faseranteile  des  Lendenmarks  durch 
das   untere   Dorsalmark   vorwiegend   in   die   Clark  eschen   Säulen,   welche 
deutliche  Degeneration  zeigten,  eingegangen  seien,  ebenso   die   des   unteren 
Dorsalmarks  in  die  Clarke sehen  Säulen  des  mittleren  Brustmarks.    Redlich 
bat  nun  zwar  dieselbe  Degeneration   im  Lendenmark   auch    gefunden,   doch 
fand  er  dann  immer  eine,  wenn  auch  geringgradige,  aufsteigende  Degeneration, 
und  glaubt  das  Fehlen  dieser  in  Mayers  Fall  damit  erklären  zu  können, 
dass  die  Degeneration,  die  ja   eine   beschränkte   war,   sich   nur   auf   einige 
Hinterwurzelterritorien  erstreckte  und  selbst  da  wenig  fortgeschritten  war; 
auch    bei    experimenteller  Durchschneidung    von    hintern    Lumbal  wurzeln 
erfahre  die  aufsteigende  Degeneration  eine  so   bedeutende  Reduktion,   dass 
selbst  die  Marchi-Färbung  im  Cervikalmark  nur  mehr  wenig  Markschollen 
aufweist,  während  man  mit  anderen  Färbungen  überhaupt  nichts  mehr  von 
Degeneration  nachweisen    könne.      Dass   im   May  er  sehen   Falle   auch   mit 
Marchi-Färbung  nichts  mehr  nachzuweisen  gewesen  wäre,  glaubt  er,  liege 
daran,  dass  die  Degeneration  nicht  mehr  frisch  genug  war.     Die  Annahme, 
welche  Marie  und,  wie  wir  sehen   werden,    auch   andere  Autoren   machen, 
dass  die  Kollateralen,  nicht  nur  die  zu  den    Clarke  sehen   Säulen,    sondern 
auch  die  antero-posterioren  früher  erkranken  als   die   Stammfasern,   hält  er 
nicht  für  bewiesen.    Die  relative  Unversehrtheit  der  hinteren  medialen 
Wurzelzone  erklärt  er  sich  so:  sie  findet  sich  nur  dann,  wenn  das  Sakral- 
mark weniger  erkrankt  ist,  und  die  aufsteigenden  Fasern  aus  dem  gesunden 
Sakralmark  verlaufen  in  diesem  weniger  erkrankten  Gebiet  des  Lendenmarks ; 
auch  wäre  es  möglich,  dass  in  dieser  Zone  endogene  Fasern  oder  absteigende 
aus  höheren  Wurzelgebieten  stammende  Fasern   enthalten   sind.     Er  giebt 
aber  zu,  dass  er  in  dieser  Frage  sich   ebenso  wie  Mayer   und    Flechsig 
auf  dem  Gebiete  von  Hypothesen  bewege.    Neuerdings  hat  He n nebe rg  (39) 
in  einem  Fall  von  Meningo-Myelitis  mit    Erkrankung  der  SpinalgangUen 
eine  D^eneration  einzelner  Lumbal  wurzeln  beschrieben;  es  handelt  sich  um 
die  1.  und  4.  links  mid  2.  und  3.  rechts.    Er  vergleicht  seinen  Fall  mit  einem 
von  Mayer  veröffentlichten,  in  welchem  die  4.  Lumbalwurzel  einzeln  erkrankt 
war;  er  fand  das  Degenerationsfeld,  das  dieser  Wurzel  angehörte,  im  Lumbal- 
mark  kleiner  und  schärfer  abgegrenzt  als  Mayer  und  im  Gegensatz  zu  dessen 
Zeichnung  vom  Hinterhom  resp.  der  hinteren  Kommissur  durch  eine  dem 
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ventralen  Hinterstraugsfeld  entsprechende  Zone  getrennt,  sowie  die  dorsale 
Peripherie  nie  berührend.  Am  dorsalen  Ende  zeigte  vom  1. — 3.  Lumbal- 
segment  das  Degenerationsgebiet  eine  ziemlich  scharfe  Begrenzung  und  reichte 
nicht  wesentlich  in  das  der  hinteren  medialen  Wurzelzone  entsprechende 
Gebiet  hinein.  Den  Unterschied  erklärt  sich  Henneberg  zum  Teil  aus  den 
verschiedenen  Färbemethoden  (Mayer  hat  nur  nach  Marchi,  er  selbst  mit 
Markscheidenfärbung  untersucht);  dann  lassen  sich  aber  bei  Mayer  die  aus 
dem  ebenfalls  erkrankten  Sakralmark  stammenden  degenerierten  Fasern  nicht 
scharf  abgrenzen.  Henneberg  kommt  zu  dem  Resultat,  dass  seine  Befunde 
zur  Evidenz  zeigen,  dass  die  Hauptmasse  der  aus  den  Lumbalwurzeln 
kommenden  aufsteigenden  Fasern  in  der  mittleren  Wurzelzone  verläuft  und 
die  hintere  mediale  Wurzelzone  unberührt  lässt.  Dieser  Umstand  spricht 
nach  seiner  Ansicht  dafür,  dass  dies  erwähnte  Degenerationsbild  im  Lumbal- 
mark  bei  Tabes  sehr  wohl  der  Ausdruck  einer  segmentweise  auftretenden 
summarischen  Hinterwurzelerkrankung  sein  kann  und  nicht  den  systematischen 
resp.  elektiven  Charakter  der  Hinterstrangdegeneration  beweist;  der  einzige 
Einwurf  wäre,  fügt  er  hinzu,  dass  bei  dem  vorliegenden  entzündlichen  Prozess 
der  Degenerationsvorgang  schon  in  der  Wurzel  ein  elektiver  sei.  Aber  die 
Degeneration  wenigstens  der  4.  extramedullären  Wurzel  ist  eine  fast  totale, 
sodass  nur  vereinzelte  Fasern  erhalten  sind.  Auch  sind  die  Fasern  für  die 
Lis  sauer  sehe  Zone  und  die  Substantia  gelatinosa  der  Hinterhömer  völlig 
degeneriert,  denen  sicher  eine  andere  physiologische  Bedeutung  zukommt, 
als  den  im  Hinterstrang  aufsteigenden  Wurzelfasern;  dies  spricht  auch  gegen 
eine  elektive  Erkrankung. 

Im  Brustmark  finden  sich  nach  Redlich  in  vielen  Fällen  nur  die 
aufsteigende  Degeneration  im  G  oll  sehen  Strang,  mitunter  findet  sich  aber 
auch  hier  lokaltabische  Erkrankung  im  Gebiete  einzelner  oder  mehrerer 
Wurzeln,  meist  beiderseits  symmetrisch,  zuweilen  aber  auch  unsymmetrisch. 
Von  besonderem  Interesse  sind  die  isolierten  Erkrankungen  einzelner 
Dorsalwurzelu,  deren  mehrere  beschrieben  wurden.  In  den  Fällen  von 
Marguliös  (66)  (6.  Brustwurzel)  und  Nageotte  (80)  (3.  Brustwurzel)  handelt  es 
sich  um  Erkrankungen  einzelner  Wurzeln  bei  Paralytikern;  während  Nageotte 
bestimmt  die  Degeneration  als  eine  Tabes  incipiens  auffasst,  glaubt  Marguli^s 
zwar  auch  seinen  Fall  in  dasselbe  Gebiet  rechnen  zu  dürfen,  hält  es  aber  nicht  für 
ausgeschlossen,  dass  die  Degeneration  auch  eine  Folge  der  Kachexie  sein  könne. 
Der  Marguliössche  Fall,  der  nur  mit  Behandlung  nach  Marchi  Degeneration 
zeigte,  mit  Markscheidenfärbung  nicht,  würde  eine  uniradikuläre  Tabes  im  aller- 
ersten Stadium  darstellen.  Auch  ein  Fall  von  Pineles  (92)  verdient  hier  erwähnt 
zu  werden,  da  er  neben  einer  im  wesentlichen  sakralen  Tab^s  eine  Degenerations- 
zone in  der  Höhe  der  8.  Dorsalwurzel  zeigte,  welche  parallel  zum  Hinterhom  neben 
diesem  verlief,  in  den  höheren  Abschnitten  median  rückte,  um  sich  weiter 
oben  ganz  zu  verlieren,  und  wohl  dafür  sprach,  dass  in  der  Höhe  der  9.  und 
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10.  Dorsalwurzel  wieder  einige  Wurzelsegmente  erkrankt  waren;  leider  war 
dieses  Stück,  das  lokaltabische  Erkrankung  hätte  ergeben  müssen,  zur 
Marchifärbung  benutzt  worden  und  hatte  daher  nicht  zur  Vervollständigung 
des  Bildes  der  aufsteigenden  Wurzeldegeneration  verwendet  werden  können. 
Im  Moxter sehen  Fall  (79)  handelt  es  sich  schon  um  die  Erkrankung  einer 
grösseren  Anzahl  von  Wurzeln,  der  5  obersten  Dorsal-  und  der  8.  Cervikal- 
wurzel,  und  zwar  ist  die  Degeneration  der  3  untersten  ergriffenen  Wurzeln 
links  stärker  als  rechts,  imd  dementsprechend  auch  im  Rückenmark  die 
Degeneration  eine  Strecke  weit  deutlicher  und  geräumiger.  Im  Ro  sin  sehen 
Fall  (100)  sind  eine  noch  grössere  Anzahl  von  Dorsal  wurzeln  schon  von  der  8.  an 
erkrankt.  Alle  diese  Fälle  zeigen  grade  schöner  und  deutlicher  ein  segmentäres 
Ergriffenwerden  der  Hinterwurzelgebiete,  als  die  gewöhnlichen  Fälle  von 
Tabes.  Ähnliche  Fälle  fand  auch  Redlich  und  hat  dafür  auch  eine  Abbildung 
gegeben.  —  Die  bei  paralytischer  Tabes  vorkommende  Degeneration  des 
Schultzeschen  kommaförmigen  Feldes  werden  wir  später  bei  der  Paralyse 
noch  zu  besprechen  Gelegenheit  haben. 

Für  das  Halsmark  sind  neuere  für  die  Topographie  wesentliche 
Befunde  nicht  zu  berichten.  Die  Bedeutung  der  „medianen  Zone"  Flechsigs 
im  Cervikalmark,  eines  medianen  spindelförmigen,  längs  der  vorderen  zwei 
Drittel  des  Septums  sich  erstreckenden  Streifens,  der  sich  zuweilen  bei  para- 
lytischer Tabes  incipiens,  nach  Borgherini  auch  bei  reiner  Tabes  degeneriert 
findet,  liegt  auch  jetzt  noch  völlig  im  Dunklen. 

Im  wesentlichen  mit  diesen  Befunden  übereinstimmend  sind  auch  die 
Philippes  (87),  welcher  ebenfalls  eine  monographische  Bearbeitung  der  Patho- 
logie der  Tabes  geliefert  hat.  Philippe  hat  7  Fälle  von  Tabes,  darunter 
2  von  initialer  untersucht,  und  kommt  zu  dem  Schluss,  dass  es  sich  bei  der 
beginnenden  Tabes  um  eine  primäre  Degeneration  der  hinteren 
Wu  rze  If  asernhandelt,  später  aber  auch  der  übrige  Hinterstrang  erkrankt.  Die 
hinteren  Wurzeln  durchlaufen  nach  seinen,  wie  auch  den  älteren  Unter- 
suchungen anderer,  zunächst  die  Zone  com u-radiculaire  (Marie),  dann  weiter 
aufsteigend  die  bandelettes  externes,  wobei  sie  die  Kollateralen  zu  den 
Clarkeschen  Säulen  und  Vorderhömem  (Kölliker),  sowie  auch  solche  zum 
Hinterhom  abgeben,  um  schliesslich  die  aufsteigenden  langen  Bahnen  der 
Gotischen  Stränge  zu  bilden;  am  Übergang  der  bandelettes  externes  in  die 
langen  aufsteigenden  Bahnen  beschreibt  er  noch  eine  L-förmige  Formation, 
deren  „horizontaler"  Ast  längs  der  Peripherie  von  der  Lissauerschen  Zone 
an  median wärts  zieht,  der  „vertikale''  nach  vom  fast  bis  zur  Kommissur  sich 
erstreckt.  Bei  der  Tabes,  sagt  er,  sind  vorwiegend  betroffen  die  vorderen  */3 
der  bandelettes  externes,  parallel  dazu  die  hinteren  Wurzeln  und  die  Zone 
comu-radiculaire,  aber  in  geringerem  Grade,  ebenso  die  langen  aufsteigenden 
Bahnen,  welche  in  einem  Fall  im  Halsmark  wieder  intakt  erschienen;  die 
stärkste  Degeneration  scheine  den  „mittleren  Fasern"  Singers  und  Münzers 
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ZU  entsprechen  (Reflexkollateralen  und  Kollateralen  zu  den  Clark  eschen 
Säulen).  Weiteres  Fortschreiten  des  Prozesses  zeige  sich  im  Ergriffenwerden 
der  champs  postero-externes  und  der  Li  ss  au  ersehen  Zone;  die  Integrität  der 
endogenen  Zonen  dauere  so  lange,  als  die  Tabes  eine  initiale  ist.  Bei  der 
fortgeschrittenen  Tabes  erkranken  auch  diese,  unter  denen  wiederum  das 
ventrale  Feld  gewissermassen  das  ultimum  moriens  ist.  Dass  auch  in  diesen 
Fällen  im  endogenen  Gebiet  sich  mehr  gesunde  Fasern  finden,  als  im  exogenen, 
erklärt  er  damit,  dass  dasselbe  sozusagen  in  jedem  Millimeter  neue  Fajsern 
erhält;  während  ein  einmal  betroffener  Wurzelstrang  unfähig  ist,  einen  Ver- 
lust wieder  auszugleichen,  kann  in  jenen  der  ununterbrochene  Zutritt  neuer 
Fasern  bis  zu  einem  gewissen  Grade  einen  lokalisierten  Defekt  maskieren. 
Von  obigem  Verlauf  der  Erkrankung  konstatiert  er  folgende  Ausnahmen: 
1.  Zuweilen  findet  man  starke  Degeneration  der  Wurzeleintrittszone  (Zone  comu- 
radiculaire) ,  während  die  entsprechenden  bandelettes  externes  eine  grosse 
Menge  gut  erhaltener  Fasern  zeigen;  2.  zuweilen  findet  sich  unter  den  Fasern 
eine  auffallende  Selektion,  die  feinen  Fasern  (Lissauers  Zone,  Hinterhorn- 
koUateralen)  sind  vorwiegend  degeneriert,  und  während  im  Hinterhom  keine 
gesunde  Faser  zu  finden  ist,  ist  die  Zone  comu-radiculaire  sehr  reich  an 
solchen;  3.  zuweilen  findet  man  im  Dorsalmark  die  Wurzeln  komplett  dege- 
neriert, die  entsprechenden  Bahnen  im  Rückenmark  absolut  normal  (da  diese 
Angabe  sich  auf  Befunde  an  Weigert-Pal-Präparaten  stützt,  so  handelt  es 
sich  vielleicht  nur  um  schlechtgefärbte  Wurzeln,  wie  sie  sich  bei  diese  Färbung 
oft  finden.  Ref.);  4.  es  finden  sich  oft  eng  begrenzte  degenerierte  Zonen  ohne 
System,  die  sich  in  nächst  höheren  Präparaten  nicht  finden.  —  Schliesslich 
glaubt  Philippe  auf  Grund  zweier  Veröffentlichungen  aus  der  Eichhorst- 
schen  Khnik  (Vucetic  und  Eichhorst),  sowie  einer  von  Martins  schliessen 
zu  können,  dass  eine  primäre  Erkrankung  der  G.  S.  vorkommen  könne  ohne 
entsprechende  Degeneration  des  Lumbosakralmarkes ;  besonders  stützt  er  sich 
dabei  auf  den  Eich horstschen  Fall,  in  dem  das  Lumbaimark  wegen  Intakt- 
sein der  Westphalschen  Stelle  bei  fehlendem  Patellarreflex  sehr  genau 
untersucht  worden  war. 

Von  diesen  Auffassungen  der  topographischen  Ausbreitung  der  tabischen 
Degeneration  weicht  völlig  ab  Trepinski  (124)  in  einer  neueren  Arbeit, 
welche  auf  Grund  der  Flechsigschen  Methode  und  Betrachtungsweise 
aufgebaut  ist;  kommt  nun  Trepinski  auch  wieder  zu  demselben  Resultat 
wie  Flechsig,  dass  die  Gliederung  der  Rückenmarksdegeneration  sich  am 
besten  verstehen  lasse  aus  der  embryologischen  Entwickelung  des  Markes,  so 
weicht  er  wesentlich  in  den  anatomischen  Details  ab. 

Er  beschreibt  vier  Stadien  der  Entwickelung  bei  Föten  von  a)  24,  b)  28,  c)  35,  d)  42  cm 
Lfinge  und  unterscheidet  dementsprechend  vier  in  jedem  dieser  Stadien  auftretende  Fasersysteme ; 
im  ersten  Stadium  finden  sich  im  Lumbaimark  nur  in  einem  grösseren  ventralen  Abschnitt  in 
relativ  grossen  Abständen  markhaltige  Fasern,  der  kleine  dorsale  Abschnitt  ist  marklos;  im 
Dorsal-  und  Gervikalmark  ist  ausserdem  noch  eine  mittlere  Paiüe  des  Hinterstranges  marklos, 
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d.  h.  naan  findet  markbaltige  Fasern  nar  in  einem  schmalen  Streifen  neben  dem  hinteren 
Septam  und  einem  etwas  breiteren  Streifen  längs  der  Hinterhörner;  an  der  Kuppe  des 
UinterBtranges  gehen  beide  ineinander  Aber.  Im  zweiten  Stadium  ist  auch  das  dorsale 
bisher  marklose  Gebiet  reichlich  mit  markhaltigen  Fasern  besetzt  und  im  ventralen  stehen 
äte  viel  dichter,  sodass  also  neue  Fasern  im  ganzen  Hinterstrang  aufti-eten,  allerdings  zahl- 
reicher im  bisher  marklosen  Teil,  sodass  dieser  ebenso  dicht  besetzt  ist  als  der  ventrale. 
Aach  im  Dorsalmark  treten  in  allen  Teilen  neue  markbaltige  Fasern  auf,  doch  ungleichmässig, 
sodass  eine  neue  Gliederung  zustande  kommt:  eine  helle  Partie  (im  Weigert-Pal-Präparat) 
liegt  im  mittleren  Teil  des  Hinterstranges  und  hat  die  Form  eines  Streifens,  der  an  der  dor- 
salen Peripherie  des  Stranges  bis  zur  Kuppe  zieht,  die  anderen  Abschnitte  sind  dunkel.  Im 
Halsmark  sind  die  G.  S.  heller  mit  Ausnahme  eines  Streifens  neben  dem  Septum,  der  schon 
im  vorigen  Stadium  markhaltig  war.  Im  nächsten  (3.)  Stadium  ist  im  Lumbaimark  ein  dunkler 
Bezirk  vorhanden,  der  den  grOssten  Teil  des  Hinterstranges  einnimmt  und  sich  gegen  einen 
kleinen,  hellen  dorsalen  scharf  durch  eine  nach  vorne  konvexe  Bogenlinie  abhebt,  ausserdem 
ebenso  scharf  gegen  einen  medianen  hellen  Streifen  neben  dem  Septum,  der  mit  dem  vorigen 
in  Verbindung  steht.  Auch  die  Kuppe  des  Hinterstranges  erscheint  heller  als  der  dunkle  Be- 
zirk, doch  existiert  keine  scharfe  Grenze.  Im  Dorsalmark  ist  nur  der  vordere  Teil  des  äusseren 
Abschnittes  der  Hinterstränge  dunkel,  der  dorsale  erscheint  heller,  während  er  im  vorigen 
Stadium  ebenso  dunkel  war;  dagegen  ist  der  dunkle  Teil  jetzt  breiter  geworden,  sodass  der 
helle  Streifen  mehr  median  gerückt  erscheint;  doch  erscheint  dieser  auch  breiter,  indem  die 
innere  dunkle  Partie  nur  noch  als  ein  schmaler  Streifen  neben  dem  Septum  sich  zeigt,  welcher 
an  der  Kuppe  des  Hinterstranges  ohne  Abgrenzung  in  den  äusseren  Streifen  übergeht.  Der 
Zuwachs  an  markhaltigen  Nervenfasern  in  den  dunkeln  Teilen  ist  bedeutend.  Im  Halsmark  erhält 
der  ganze  £.  S.  mit  Ausnahme  eines  kleinen  dorsalen  Teiles  Zuwachs,  im  G.  S.  ist  im  inneren 
Abschnitt  ein  Zuwachs  zu  konstatieren,  die  beiden  dunkeln  Partien  gehen  in  der  Kuppe  inein- 
ander aber.  Im  letzten  (4.)  Stadium  sind  alle  Teile  der  Hinterstränge  gleichmässig  mit  mark- 
haltigen Fasern  besetzt. 

Trepinski  sucht  nun  an  4  Fällen  von  Tabes  (Flechsigsche  Präparate, 
also  wohl  Tabo-Paralyseri)  zu  zeigen,  dass  diese  Systeme  einzeln  oder  kom- 
biniert erkranken;  im  ersten  Fall  ist  das  dritte  allein  erkrankt,  im  zweiten 
das  zweite  und  dritte,  ersteres  aber  nur  in  der  unteren  Rückenmarkshälfte, 
doch  finden  sich  noch  Degenerationsgebiete,  die  Trepinski  durch  auf- 
steigende Degeneration  zu  erklären  sucht;  es  ist  uns  aber  nicht  ganz  ver- 
ständlich, wie  er  diese  meint.  Im  dritten  Fall  ist  das  dritte  und  vierte  System 
erkrankt,  doch  ist  die  Degeneration  im  äusseren  Teil  schon  im  Dorsalmark 
im  Abnehmen  begriffen  und  im  Halsmark  ist  der  B.  S.  fast  ganz  gesund; 
die  Bilder  entsprechen  im  unteren  Mark  also  ungefähr  denen  bei  Embryonen 
von  28  cm  Länge.  Im  vierten  Fall  ist  das  zweite  und  dritte  System,  sowie 
im  Lumbaimark  der  dorsale  Teil  des  vierten  Systems  erkrankt.  Auch  in 
diesen  Fällen  findet  sich  ausserdem  sekundäre  Degeneration  im  G.  S.  Trepinski 
kommt  zu  dem  Resultat:  „Bei  der  tabischen  Firkrankung  der  Hinter- 
stränge können  verschiedene  embryonale  Fasersysteme  in  ver- 
schiedener Anzahl  degeneriert  sein.  Die  Degeneration  der  ein- 
zelnen Systeme  kann  sich  auch  über  verschiedene  Segmente 
der  Hinterstränge  erstrecken.  Durch  diesen  Befund  erklärt 
sich  die  verschiedene  Intensität  und  Extensität  der  Degene- 
ration in  den  Hintersträngen  bei  den  verschiedenen  Fällen  von 
Tabis   dorsalis".    Er  glaubt,   diese  Befunde  könnten  den  Ausgangspunkt 
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für  eine  Einteilung  der  Tabes  in  verschiedene  Typen  bilden,  um  so  eher, 
wenn  auch  die  Degeneration  verschiedener  Fasersysteme  von  verschiedenen 
klinischen  Erscheinungen  begleitet  würde;  allerdings  fehlt  ihm  hierfür  auch 
noch  jeglicher  Anhaltspunkt.  —  Ob  nur  Fasersysteme  der  hinteren  Wurzeln 
erkranken,  hat  er  nicht  untersucht. 

Diese  Frage  hat  neuerdings  Schaffer  (108)  imter  Bezugnahme  auf  die 
Trepinskischen  Untersuchungen  eingehend  erörtert.  Er  schliesst  sich  einer- 
seits dem  Obersteinerschen  Satze  an:  „Als  sicher  erwiesen  bleibt 
uns  nur  die  Degeneration  der  intramedullären  Fortsetzungen 
hinterer  Wurzeln",  und  kommt  andererseits  zu  dem  Schlüsse:  „Und  da 
es  sich  nicht  leugnen  lässt,  dass  im  tabischen  Rückenmark  Fasermassen 
degenerieren,  welche  gewissen  durch  den  elektiven  Vorgang  der  Medullarisation 
zu  Systemen  gestempelten  fötalen  Fasermassen  genau  entsprechen,  so  folgt 
hieraus  weiterhin,  dass  die  tabische  Hinterstrangdegeneration 
eine  Systemerkrankung  und  zwar  im  Sinne  von  Strümpell  und 
Flechsig  darstellt."  „Die  tabische  Hinterstrangerkrankung**,  sagt  er 
femer,  „weist  vom  morphographischen  Standpimkt  zwei  Hauptformen  auf: 
a)  die  elektiv-systematische  Form,  wonach  die  tabische  Entartung 
genau  den  fötalen  Systemen  sich  anlehnend  eine  elektiv-systematische  Ent- 
markung  der  Hinterstränge  darstellt,  b)  die  summarisch-radikuläre 
Form,  in  welchem  Fall  die  Degeneration  ein  gewisses  Wurzelpaar  in  toto 
ergreifend  das  reinste  Bild  der  aufsteigenden  Wurzeldegeneration  bewirkt. 
Letztere  Erkrankungsform  beweist  am  besten,  weil  in  reinster  Form  den 
segmentären  wie  auch  radikulären  Charakter  der  tabischen  Hinterstrangs- 
entartung. Beide  Formen  kombinieren  sich  am  häufigsten;  die  incipienten 
Fälle  verlaufen  zumeist  in  der  elektiv-systematischen  Form.**  Seh  äff  er 
nimmt  also  einen  vermittelnden  Standpunkt  ein. 

Die  Mehrzahl  der  übrigen  Autoren  beschränkt  sich  auf  den  Schluss, 
dass  die  Tabes  eine  Erkrankung  des  centripetalen  Protoneuroms  ist,  wobei  sie 
es  offen  lassen,  ob  ganze  Wurzeln  summarisch  erkranken  oder  einzelne 
Systeme  ihre  Einstrahlungen  ins  Rückenmark,  d.  h.  nur  gewisse  Fasern  einer 
jeden  oder  einer  Anzahl  von  Wurzeln.  Hervorzuheben  ist  noch,  dass  eine 
Reihe  von  Autoren  nach  Marinescos  \  organg,  wie  wir  es  schon  von 
Philippe  berichtet  haben,  als  zuerst  erkrankt  die  Kollateralen  zu  den  Clarke- 
sehen  Säulen  und  die  Reflexkollateraleu  ansehen;  Jakob  (45)  glaubt  damit 
auch  für  die  klinische  Erfahrung,  dass  zuert  im  Krankheitsbild  Störungen 
der  Reflexerscheinungen  auftreten,  eine  anatomische  Grundlage  gefunden  zu 
haben.  Jedenfalls  bat  diese  Auffassung  des  Verlaufes  des  anatomischen 
Prozesses  den  Vorzug,  dass  sie  am  einfachsten  das  häufige  Intaktbleiben  der 
hinteren  medialen  Wurzelzone  im  Lumbaimark  erklärt,  ohne  dass  man  ein 
elektives  Befallenwerden  der  hinteren  Wurzelfasern  im  Sinne  der  embryo- 
logischen Entwickelung    annehmen  müsste,    eine  Annahme,   die  bisher  nur 


Tabische  Hinterstr&ngdegeneration  als  Sy^temerkrankung.  Yerändenmgen  der  Meningen  etc.  281 

für  einen  Teil  der  Fälle  wahrscheinlich  gemacht  werden  konnte.  Der  an 
sich  plausibleren  Be  dl  ichscheu  Auffassung,  dass  in  diesem  Gebiet  die  auf- 
steigenden langen  Bahnen  aus  dem  Sakralmark,  welches  in  diesen  Fällen 
immer  gesund  wäre,  verlaufen,  müsste  erst  noch  durch  ein  reicheres  anato- 
misches Beweismaterial,  speziell  für  die  Fälle,  wo  das  Gebiet  sich  scharf  ab- 
grenzt, eine  sichere  Basis  gegeben  werden,  wie  der  Autor  selbst  hervorhebt. 

Was  das  Verhalten  der  Clark  eschen  Säulen,  sowie  der  Hinterhömer, 
endlich  auch  der  Li ssauer sehen  Zone  anlangt,  so  dürfte  kaum  noch  etwas 
er  wäl  mens  wertes  Neues  beschrieben  worden  sein. 

Erwähnen  wollen  wir  beiläufig  noch,  dass  für  den  segmentären  Charakter 
der  Erkrankung  auch  klinische  Befunde  geltend  gemacht  werden;  ein  ein- 
gehendes Studium  der  Sensibilitätsstörungen  ergiebt,  wie  vor  allem 
Lahr  (57)  und  Patrick  (86)  dargethan  haben,  dass  diese  meist  eine  segmen- 
täre  Anordnung  zeigen,  was  speziell  bei  den  Anästhesien  am  Rumpfe  deutlich 
in  die  Erscheinung  tritt. 

Vom  anatomischen  Standpunkte  wichtig  sind  vor  allem  die  neuen  Be- 
funde an  der  Wurzeleintrittsstelle  („taillenartige  Einschnürung'*), 
an  den  Meningen  in  der  Umgebung  der  Wurzeln  und  an  den 
Wurzeln  selbst.  Obersteiner  und  Redlich  hatten  an  Längsschnitten 
die  Eintrittsstelle  der  Wurzeln  in  die  Rindenschicht  untersucht,  und  daselbst 
eine  Einschnürung  gefunden,  welcher  sie  für  die  Pathogenese  der  Tabes  eine 
hervorragende  Bedeutung  zuschrieben.  Diese  Untersuchungen  wurden  von 
Redlich  an  gesunden  und  tabischen  Rückenraarken  fortgesetzt  imd  auch 
mehrfach  von  anderen  nachgeprüft.  In  seiner  Monographie  (98)  sagt  Redlich 
hierüber:  „An  jenen  Stellen,  wo  die  hinteren  Wurzelbündel  durch  die  das 
Rückenmark  einhüllende  Pia  hindurchtreten,  sieht  man  an  ihnen  eine  deut- 
liche, durch  letztere  bedingte  Einschnürung  derselben;  diese  Einschnürung 
manifestiert  sich  sowohl  an  der  distalen,  als  auch  an  der  proximalen  Seite 
der  Wurzelbündel.  Im  Grunde  dieser  Einschnürung  erkennt  man  deutUch 
die  Faserzüge  der  Pia,  die  sich  innig  dem  Durchschnitt  der  hinteren  Wurzeln 
anschmiegen.  ...  Es  hat  manchmal  den  Anschein,  als  ob  die  Pia  an  dieser 
Stelle  direkt  eine  Verstärkung  erfahren  würde.  Erwähnt  sei,  dass  die  Pia 
die  Wurzel  nicht  durchsetzt  oder  durchflicht,  sondern  dass  sie  an  der  ent- 
sprechenden Stelle  eine  Lücke  aufweist".  Meist  findet  er  in  der  Nähe  der 
Einschnürung  distal  und  proximal  Gefässquerschnitte,  zuweilen  auch  ein 
kleines  Gefäss,  meist  eine  Arterie  direkt  angelagert.  Die  Nervenfasern  liegen 
an  der  genannten  Stelle  dichter  aneinander  gedrängt.  Die  Markscheide  zeigt 
konstant  Veränderungen,  sie  wird  unregelmässig,  zerfällt  gleichsam,  öfters 
fehlt  sie  der  Durchtrittsstelle  der  Rindenschicht  entsprechend  gänzlich.  Soweit 
Redlich  für  das  normale  Rückenmark.  Auf  die  Verschiedenheiten  in  den 
verschiedenen  Rückenmarkshöhen  kann  hier  nur  hingewiesen  werden.  Von 
denen,  welche  diese  Verhältnisse  nachprüften,  kam  zunächst  Nageotte  zum 
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Resultat,  dass  es  sich  um  Kunstprodukte  handele,  die  sich  nicht  finden,  wenn 
man  das  Rückenmark  vor  der  Härtung  in  Längsstreckung  fixiert.  Redlich 
glaubt,  dass  Nageotte  das  von  ihm  beschriebene  Verhalten  der  Wurzeln 
überhaupt  nicht  gesehen  hat,  da  die  zweifellos  vorhandenen,  wirklichen  Struktur- 
veränderungen der  ganzen  Wurzeln  so  nicht  erklärt  werden  können.  Massary 
(71)  und  Philippe  (87)  haben  sich  ohne  eigene  Nachprüfungen  der  Nageotte- 
schen  Erklärung  angeschlossen.  Dagegen  konnten  Siebert  (116)  und  Spiller 
(120)  im  wesentlichen  die  Befunde  bestätigen;  allerdings  findet  sie  Sieb  er  t 
nicht  konstaut  und  nicht  so  bedeutend.  Auch  Schaff  er  (108)  fand  sie  am 
normalen  Rückenmark  mit  individuellen  Schwankungen.  Obersteiner  und 
Redlich  nahmen  nun  an,  dass  an  dieser  Stelle  im  Anschluss  an  meningeale 
Reizungs-  und  Entzündungsvorgänge  schliesslich  eine  Schrumpfung  der  Pia 
eintrete,  welche  die  Ursache  der  Degeneration  der  intraspinalen  Wurzelanteile 
sei,  oder  dass  Veränderungen  der  Gefässe  daselbst  ein  durch  Druck  schädigendes 
Moment  dai*stelleu.  Histologisch  Hess  sich  das  aber  nicht  zur  Evidenz  beweisen 
und  Siebert,  der  diese  Eintrittsstelle  am  normalen  und  tabischen  Rücken- 
mark an  Längs-  und  Querschnitten  genau  untersucht  hat,  findet,  dass  die 
Pia  die  Pforte  zum  Durchtritt  der  Wurzeln  niemals  so  eng  macht,  dass  eine 
Raumbeschränkung  in  so  bedeutendem  Masse  eintritt,  welche  die  statthabenden 
Veränderungen  erklären  würde.  Die  geforderten  Verhältnisse  findet  er  beim 
tabischen  Rückenmark  nicht  ausgeprägter,  als  beim  normalen;  ja  er  sah  im 
unteren  Dorsalmark  und  im  Lumbaimark  degenerierte  Wurzeln  eintreten  durch 
eine  Pforte,  deren  Durchmesser  den  der  Wurzel  um  das  Doppelte  übertraf. 
Er  meint,  dass  die  Pforte  an  solchen  Präparaten  mit  degenerierten  W^urzeln 
immer  noch  so  gross  ist,  dass  wohl  eine  gesunde  Wurzel  unbeanstandet  sie 
durchschreiten  könnte.  Endlich  bemerkt  er,  vielleicht  nicht  ohne  Grund,  ist 
nicht  einzusehen,  warum  Fasern  auch  dann  noch  degenerieren  sollen,  wenn 
durch  den  Schwund  der  Nachbarn  soviel  Raum  für  Hie  geschaffen  worden 
ist,  dass  die  Pia  nicht  mehr  drückend  auf  sie  einwirken  kann.  Von  Interesse 
ist,  dass  Siebert  gerade  im  oberen  und  mittleren  Brustmark,  wo  die  Tabes 
am  seltensten  Veränderungen  macht,  am  deutlichsten  Einknickung  der  Pia, 
Zusammenrücken  der  Fasern  und  Enge  der  Pforte  beobachtet  hat.  —  Dam- 
bacher (15),  der  in  einem  Fall  von  Tabes  eine  genaue  Untersuchung  an 
Längsschnitten  zur  Klärung  dieser  Verhältnisse  vorgenommen  hat,  kommt 
zum  Resultat,  dass  die  Nervenfasern  der  hinteren  Wurzeln  an  dieser  Stelle 
keine  Veränderung  erleiden;  „man  sieht",  sagt  er,  „die  erhaltenen  Nervenfasern 
unverändert  die  Piapforte  passieren  und  kann  sie  eine  längere  oder  kürzere  Strecke 
innerhalb  des  Rückenmarks  verfolgen,  jedoch  verschwinden  sie  infolge  ihrer 
trichterförmigen  Ausbreitungen  meist  bald  aus  der  Schnittebene".  Es  fand 
sich  zwar  eine  leichte  V^erdickung  der  Pia,  doch  hebt  Dambacher  gegen 
über  Obersteiner  die  Beobachtung  hervor,  dass  die  untersten  Schichten  der 
Pia  sich  in  einem  auffallendem  Zustand  von  Lockerung  befanden   und  zwar 
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gerade  an  den  in  Frage  kommenden  Stellen.  ,,Diese  Schichten",  fährt  er 
fort,  „können  sich  also  jedenfalls  an  einem  Schrumpfungsprozess  nicht  beteiligt 
haben,  und  unter  Veraussetzung  einer  möglichen  Retraktion  in  den  oberen 
derberen  Schichten,  müssten  diese  doch  zunächst  durch  Druck  eine  Kompression 
der  unteren  Schichten  bewirkt  und  die  zahlreichen  Lymphspalten  zum  Schwinden 
gebracht  haben'*.  Da  er  nun  bei  der  Mehrzahl  der  Wurzeln  fand,  dass  nur  die 
unteren,  aufgelockerten  Schichten  der  Pia  als  Ring  an  die  Eintrittsstelle 
herantreten  und  die  oberen,  derberen  überbrückend  früher  abbiegen,  glaubt 
er  „die  Frage  der  Kompressionsmöglichkeit  vielleicht  doch  verneinend  be- 
antworten zu  müssen'',  ziunal  da  auch  sehr  häufig  das  der  Mitwirkung  an 
der  Kompression  angeschuldigte  Gefäss  weit  weg  von  der  Eintrittsstelle 
gefunden  wurde. 

Fand  Dambacher  einen  wesentlichen  Unterschied  in  der  Degeneration 
der  extra-  und  intraspinalen  Wurzelanteile  nicht,  so  kommt  Siebert  dagegen 
zu  dem  Satze:  Die  Erkrankung  der  hinteren  Wurzelfasern  beginnt  an  ihren 
Eintrittsstellen  ins  Rückenmark.  Auch  nach  den  Angaben  vieler  älterer  und 
neuerer  Autoren  muss  anerkannt  werden,  dass  die  Erkrankung  der  hinteren 
Wurzeln  selbst  meist  in  der  Intensität  hinter  der  Degeneration  ihrer  Aus- 
breitungen im  Mark  zurückbleibt;  nur  Philippe,  welcher  diese  Beobachtung 
ebenfalls  bestätigt,  bemerkt  noch,  dass  ausnahmsweise  auch  das  umgekehrte  Ver- 
halten vorkomme.  Eingehend  hat  auch  diese  Frage  Redlich  behandelt  und  sich 
vor  allem  nicht  allein  auf  die  Resultate  der  üblichen  Markscheidenfärbung 
beschränkt,  bei  welcher  auch  normal  oft  die  extramedullären  Fasern  sich 
schlechter  färbdn,  als  die  intramedullären,  sondern  auch  frische  Fälle  nach 
Marchi  an  Längs-  und  Querschnitten  untersucht  und  dabei  gefunden,  dass 
mitunter  erst  von  der  Eintrittsstelle  der  hinteren  Wurzeln  an  schwarzgefärbte 
Schollen  auftreten,  die  in  ihrer  ganzen  Anordnung  deutlich  den  Verlauf  der 
hinteren  Wurzelfasern  anzeigen,  während  im  extramedullären  Anteile  dieselben 
fast  ganz  fehlen  oder  mindestens  viel  spärlicher  sind.  In  ganz  alten  Fällen 
ist  zuweilen  auch  die  ganze  Wurzel  degeneriert,  dann  ist  natürlich  ein  Unter- 
schied nicht  mehr  vorhanden.  Der  Beginn  der  stärkeren  Degeneration  liegt, 
wie  Redlich  jetzt  sagt,  an  der  Durchbruchstelle  der  Rindenschicht,  die  nicht 
immer  genau  der  Durchtrittstelle  durch  die  Pia  entspricht.  Auch  Schaffer 
hat  dies  neuerdings  bestätigt. 

Was  nun  die  nachweisbaren  meningitischen  Veränderungen 
anlangt,  so  ist  es  von  allen  Seiten  anerkannt  worden,  dass  dieselben  jedenfalls 
inkonstant  sind;  wenn  auch  Veränderungen  der  Meningen  in  alten  älteren 
Fällen  von  Tabes  vorhanden  sein  mögen,  so  giebt  es  doch  Frühfälle,  wo  sie 
jedenfalls  nicht  nachgewiesen  werden  konnten.  Schwarz  (115)  hat  den  Satz 
aufgestellt,  dass  die  meningealen  Veränderungen,  welche  sich  gewöhnlich  bei 
der  Tabes  finden,  überhaupt  nicht  als  Meningitis  bezeichnet  werden  dürften, 
es  finde  sich  nur  eine  Gewebshyperplasie;    „die   Gewebsmasse  besteht  aus 
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fibrösem  Gewebe,  welches  in  regelmässigen  Bändeln  angeordnet  ist,  und  zwi- 
schen diesen  Bündeln  nirgends  eine  Spur  von  Infiltration  noch  von  jüngerem 
zellreichen  Gewebe  erkennen  lässt".  Bei  der  sicheren  chronischen  Meningitis 
sei  das  Verhalten  ein  ganz  anderes:  „Abgesehen  von  der  Infiltration,  die  an 
manchen  Stellen  schon  zurückgebildet  sein  kann,  zeigt  das  neugebildete  fibröse 
Gewebe  nicht  nur  eine  irreguläre  Anordnung,  indem  eine  Kreuzung  oder  ein 
wirres  Durcheinanderflechten  der  Fasern  erkennbar  ist,  sondern,  was  am 
wichtigsten  ist,  das  neugebildete  Gewebe  verrät  seine  Provenienz,  indem  zwischen 
den  schwieligen  Bündeln  junges  kern-  und  gefässreiches,  zelliges  Bindegewebe 
in  allen  Abstufungen  bis  zum  Granulationsgewebe  und  zum  Infiltrat  hinab 
die  Interstitien  erfüllt.  Die  einzige  bei  der  tabischen  Piaverdickung  bestehende 
produktive  Erscheinung  beschränkte  sich  auf  stellenweise  Wucherung  des 
arachnoidalen  und  pialen  Endothels  ohne  jede  Infiltration,  und  ich  stehe  nicht 
an,  die  ganze  Bindegewebszunahme  als  einfache  Hyperplasie  des  normalen 
Gewebes  unter  dieser  Endothelwucherung  abzuleiten".  Frische,  entzündliche 
Zellinfiltrate,  wie  sie  Redlich  und  Obersteiner  beschreiben,  sah  er  nicht 
und  Herde  von  Zellen  in  der  tabischen  Piaverdickung  hätten  sich  in  seinen 
Präparaten  stets  als  Wucherungsvorgäuge  des  Endothels  erkennen  lassen. 
Dass  bei  der  Tabes  auch  echte  Meningitis  als  primäre  Veränderung  vor- 
kommen kann,  giebt  er  zu.  R e  dlich  wendet  dagegen  ein,  dass  zellige  Infiltrate 
sich  sehr  wohl  in  den  verdickten  Häuten  fänden,  besonders  in  der  Umgebung 
der  Gefässe,  selbst  in  der  Adventitia  habe  er  sie  oft  gesehen;  er  stützt  sich 
dabei  auch  auf  die  schon  älteren  Angaben  Nageottes  und  Hoches 
(bei  Paralytikern  1),  Auch  die  Angabe  von  Borgherini  und  Schwarz,  dass 
die  meningealen  Veränderungen  sich  nur  über  den  Hintersträngen  fänden, 
sei  nicht  zutreffend ;  besonders  häufig  fänden  sie  sich  an  der  vorderen  Kommissur 
und  über  den  Seitensträngen  da,  wo  das  Ligamentum  denticulatum  sich  ansetze; 
aber  auch  an  der  ganzen  übrigen  Peripherie  würden  sie  angetroffen.  Die 
Behauptung  dieser  Autoren,  dass  die  meningealen  Veränderungen  eine  sekun- 
däre Folge  der  Sklerose  der  Hinterstränge  seien,  werde  damit  widerlegt,  um- 
somehr,  als  man  bei  dieser  Annahme  eine  Parallelität  beider  Prozesse  erwarten 
müsse,  welche  in  der  That  vielfach  nicht  existiere. 

Schwarz  (115)  hat  drei  Fälle  von  Rückmarks -Meningitis  beschrieben, 
welche  klinisch  als  Tabes  imponiert  hatten,  und  in  denen  auch  das  anatomische 
Bild  im  Rückenmark  sehr  wohl  als  echte  Tabes  aufgefasst  werden  kann.  Diese 
Auffassung  lehnt  Schwarz  indessen  ab  und  nimmt  für  die  beiden  ersten 
an,  dass  sich  ein  entzündlicher  Prozess  (Neuritis  resp.  Perineuritis)  von  den 
Meningen  auf  die  Wm'zeln  fortgepflanzt  habe;  daran  habe  sich  der  Prozess 
im  Mark  als  aufsteigende  Degeneration  angeschlossen.  Im  dritten  Fall  waren 
nur  im  Lumbaimark  Veränderungen,  die  als  lokal-tabische  aufgefasst  werden 
konnten,  vorhanden,  aber  auch  nur  da  zeigten  einige  Wurzelquerschnitte 
starke   entzündliche   Infiltration   und   Verdickung   des    Perineuriums,    sowie 
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Starke  Periarteriitis  und  Periphlebitis  nebst  interstitiellen  Rundzellen  zwischen 
den  Faserquerschnitten.  Die  schwieligen  Verdickungen  der  Häute  waren  am 
stärksten  ün  Dorsal  mark;  doch  sind  die  Wurzel  Veränderungen  daselbst  minimal; 
WuTzeldegeneration  fehlte  fast  überall,  wo  die  schwieligen  Verdickungen  der 
Meningen  sich  fanden,  war  dagegen  vorhanden,  wo  frische  Infiltration  bestand. 
Wenn  es  auch  anatomisch  angängig  ist,  die  Veränderungen  im  Mark  als 
tabische  oder  als  aufsteigende  Wurzeldegeneration  aufzufassen,  so  muss  doch 
das  klinische  Bild  in  allen  drei  Fällen  eher  zur  Anerkennung  einer  Tabes 
fahren;  lassen  sich  vielleicht  auch  die  anderen  Symptome  durch  eine  Meningitis 
allenfalls  erklären,  so  muss  doch  der  Versuch  Schwarz',  die  Pupillenstarre 
m  erklären  als  nicht  befriedigend  bezeichnet  werden ;  im  zweiten  Fall  führt 
er  sie  auf  eine  Verwachsung  der  Tela  chorioidea  mit  der  Thalamusoberfläche 
zurück,  in  den  beiden  anderen  auf  eine  Ependymverdickung  im  III.  Ventrikel, 
wie  sie  sich  im  einen  Fall  im  IV.  Ventrikel  fand.  Aber  nicht  nur  diese 
Ependymverdickung  ist  nicht  nachgewiesen,  sondern  es  ist  auch  nichts  darüber 
bekannt,  dass  eine  solche  oder  die  Verwachsung  der  Tela  chorioidea  mit  dem 
Thalamus  das  Argyll-ßobertsonsche  Phänomen  hervorraft,  wenn  auch 
letzteres  als  sehr  wohl  möglich  zugegeben  werden  muss.  Wir  glauben  daher, 
dass  es  näherliegend  ist,  bei  dem  gegenwärtigen  Stand  unserer  Kenntnisse  die 
Fälle  als  Tabes  mit  Meningitis  aufzufassen.  Mag  es  sich  aber  um  echte  Tabes 
handeln  oder  nicht,  von  Bedeutung  ist  jedenfalls,  dass  Schwarz  in  diesen 
F&llen  gefunden  hat,  dass  hier,  wenn  überhaupt  die  Veränderungen  im  Mark 
in  Abhängigkeit  von  den  meningealen  stehen,  in  erster  Linie  die  zellige  In- 
filtration, der  entzündliche  Vorgang,  nicht  aber  die  mechanischen  Verhältnisse 
der  Einschnürung  infolge  Schrumpfung  und  Verdickung  der  Häute  die 
Schädigung  der  eintretenden  Win^zeln  und  deren  Degeneration  bewirken. 
Beiläufig  erwähnen  wollen  wir  hier  auch  den  Fall  F.  Picks  (90),  in  welchem 
nach  des  Autors  Ansicht  eine  Kombination  von  Tabes  mit  syphihtiseher 
Meningitis  vorlag;  die  stärksten  lokal-tabischen  AfEektionen  fanden  sich  in  dem 
von  der  Meningitis  fast  ganz  verschonten  Lumbal-  und  Sakralmark. 

Was  die  von  Nageotte  beschriebenen  Veränderungen  an  der 
Dura  und  Arachnoidea,  die  interstitielle  Neuritis  der  hinteren  Wurzeln 
anlangt,  so  fand  sie  Schaff  er  (108)  nur  bei  Paralytikern,  nicht  aber  bei  ge- 
wöhnlicher Tabes,  Öambacher  (15)  konnte  dieselben  in  seinem  Falle  von 
Tabes  nicht  finden;  Massary  (71)  fand  sie  auch  im  senilen  Rückenmark 
und  nach  fieberhaften  Krankheiten  und  ist  deshalb  geneigt,  ihnen  jede 
spezifische  Bedeutung  für  die  Tabes  resp.  Paralyse  abzusprechen.  Obersteiner 
fand  sie  in  einem  Fall  alter  Tabes,  nicht  aber  bei  frischer.  Redlich  hat 
auch  nach  dieser  Richtung  Untersuchungen  gemacht  und  konnte  in  einzelnen 
Fällen  in  den  die  Wurzeln  einscheidenden  Meningen  teils  zellige  Infiltration, 
teils  fibröse  Verdichtung  nachweisen;  was  die  Natur  der  Zellen  anlangt,  so 
bemerkt  er,  dass  es  sich  zum  Teil  um  einkernige,  kleine  Zellen  („Infiltration 
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embryonnaire*')  gehandelt  habe;  mitunter  fanden  sich  aber  auch  Nester  von 
gewucherten  grösseren  Zellen  endotheUalen  Charakters,  welche  er  auf  Wucherung 
des  Arachnoidealendothels  zurückführt;  in  anderen  Fällen  vermisst  er  diese 
Befunde  oder  findet  sie  mindestens  kaum  angedeutet. 

Da  für  die  Pathogenese  etwaige  Veränderungen  der  Spinal- 
ganglien in  Frage  kommen,  wollen  wir  kurz  über  das  berichten,  was  in 
dieser  Hinsicht  anatomisch  beschrieben  wurde.  Redlich  konnte  im  allge- 
meinen die  älteren  Befunde  Wollenbergs  und  Strohes  bestätigen;  bekannt 
ist  es,  dass  die  Befunde  an  den  Zellen  mit  den  älteren  Untersuchungsmethoden 
inkonstant  sind  und  die  Abgrenzung  des  Pathologischen  von  dem  noch  Nor- 
malen ausserordentlich  schwierig  ist.  Zunächst  findet  Redlich  eine  bedeutende 
Vermehrung  des  Pigmentes,  sowohl  eines  feinen  in  Form  von  Stäubchen 
auftretenden,  meist  hellen,  als  auch  des  dunkeln,  gröberen.  Femer  fand  er 
Zellen,  die  gequollen,  vergrössert  erschienen,  mit  hellem  Protoplasma,  öfters 
mit  Vakuolen,  daneben  solche,  die  geschrumpft  sind,  sodass  sie  einen  kleineren 
Raum  einnehmen,  wodurch  die  Anheftungen  der  Ganglienzellen  an  ihre  Um- 
gebung als  lang  ausgezogene  Zacken  zu  Tage  treten  (wohl  Härtuugsprodukt); 
dabei  erscheint  das  Protoplasma  stärker  gefärbt,  der  Kern  öfters  undeutlich, 
selbst  ganz  verschwunden.  Einzelne  Zellen  sind  auch  ganz  ausgefallen.  Das 
pericelluläre  Kapselepithel  ist  in  solchen  Fällen  gewuchert,  sodass  es  bei 
Schwund  der  Ganglienzellen  den  freigewordenen  Raum  mehr  minder  aus- 
füllt (Ströbe).  In  Ganglien  mit  verminderten  Ganglienzellen  fand  er  auch 
interstitielle  Veränderungen  (Kernvermehrung,  Gefässerweiterungen,  Blutungen), 
sowie  solche  in  den  Hüllen,   wie  sie  sich  längs  der  Wurzeln  auch  finden. 

Wichtige  neue  Aufschlüsse  hatte  man  sich  von  der  Nissl-Färbung  der 
Zellen  versprochen,  doch  hat  dieselbe  die  Erwartungen  nicht  erfüllt,  Schaf  f  er 
(106)  kommt  auf  Grund  der  Untersuchung  dreier  Fälle  (1  T.  incipiens,  2  alte) 
zum  Resultate:  „Als  bestimmt  pathologisch  anzusprechende  Nervenzellen 
in  den  Spinalganglien  fanden  sich  kaum  welche  vor."  Die  positiven  Angaben 
Marinescos  betreffs  Untergang  der  chromatischen  Substanz  kann  er  nicht 
bestätigen,  er  glaubt,  dass  die  Zellen  mit  scheinbarem  Schwund  der  Nissl- 
körperchen  dem  hellen  Typus  entsprechende  Exemplare  waren.  Das  Einzige, 
was  ihm  auffiel,  war,  dass  die  chromatische  Substanz  bei  der  beginnenden 
Tabes  sich  gesättigter,  intensiver  färbte,  als  bei  absoluter  Tabes.  Julius- 
burger und  Mayer  (48)  bestätigen  die  negativen  Befunde  bei  zwei  vor- 
geschrittenen Fällen. 

Babes  und  Kremnitzer(3)  beschreiben  eine  Sorte  Wurzelfasern,  deren 
Zellen  im  Rückenmark  liegen,  während  ihre  Endausbreitungen  die  Spinal- 
ganglienzellen mit  einem  Korb  umgeben.  Grade  diese  Fasern  und  die  Kapseln 
der  Nervenzellen  sollen  nach  ihren  Untersuchungen  bei  der  Tabes  zuerst 
degenerieren;  erst  im  Anschluss  an  diese  Degeneration,  vermuten  die  beiden 
Autoren,   erkranke  das  sensible  Protoneuron,    dessen  Zelle  durch  erwähnte 
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Degeneration  in  ihrer  Umgebung  geschädigt  werde.  Über  diese  Fasern  fanden 
wir  sonst  in  der  Litteratur  nichts,  Redlich  hat  vergebens  (an  normalem 
Material)  nach  ihnen  gesucht. 

In  Rücksicht  auf  die  von  v.  Leyden  neuerdings  vertretene  Anschauung, 
dass  der  Beginn  der  Tabes  in  den  peripheren  Nerven  zu  suchen  sei,  hat 
Gumpertz  (34  und  35)  die  feineren  Hautnerven  einer  speziellen  Unter- 
suchung unterworfen  und  zwar  unter  Anwendung  der  von  Heller  modi- 
fizierten Osmiummethode;  er  fand  unter  acht  Fällen  nur  dreimal  Degene- 
rationen mehr  oder  weniger  schwerer  Art;  die  positiven  Befunde,  glaubt  er, 
ständen  jedenfalls  in  unmittelbarer  Beziehung  zur  Tabes,  da  es  sich  um 
Tabes  incipiens  handle  und  von  Kachexie  in  diesen  Fällen  keine  Rede  sein 
könnte.  Der  eine  Fall  mit  Facialis-  und  Augenmuskellähmung,  bei  dem  die 
Hände,  wie  bei  einer  Radialislähmung  herabfielen,  ist  aber  doch  sicher  kein 
unkomplizierter  Fall. 

Im  Vordergrunde  des  Interesses  stand  in  den  letzten  Jahren  die  Patho- 
genese der  Tabes,  welche  auf  der  Tagesordnung  des  internationalen  Kon- 
gresses in  Moskau  stand  und  auf  dem  Kongress  für  innere  Medizin  in  Wies- 
baden 1898  nochmals  zur  Diskussion  gelangte.  Obersteiner  (81)  hat  in 
seinem  Referat  in  Moskau  über  die  verschiedenen  Anschauungen  berichtet 
und  dieselben  so  eingehend,  als  es  bei  einem  derartigen  Referat  in  Rücksicht 
auf  die  gebotene  Kürze  nur  möglich  ist,  kritisch  beleuchtet.  Nachdem  er 
darauf  hingewiesen,  dass  die  Tabes  ihrem  Wesen  nach  eine  Erkrankung  des 
sensiblen  Protoneurons  ist,  die  Erkrankung  anderer  Gebiete  als  etwas  Sekun- 
däres aufzufassen  sei,  erörtert  er  die  Frage  des  Ausgangspunktes.  Wir  wollen 
bei  unserer  Besprechung  uns  derselben  Einteilung  wie  Obersteiner  be- 
dienen und  mit  der  von  Leyden  und  Goldscheider  (60)  in  ihrer  Bear- 
beitung der  Erkrankungen  des  Rückenmarks  im  Nothnagelschen  Handbuch 
vertretenen  Anschauung  beginnen,  welche  die  primäre  Erkrankung  der  peri- 
pheren Nerven  als  das  Wahrscheinlichste  gelten  lässt.  Dafür  spreche  die 
Thatsache,  dass  an  den  peripherischen  Nerven  sich  Degenerationen  finden; 
allerdings  könne  man  diese  als  eine  Folge  einer  primären  Erkrankung  der 
Spinalganglienzellen  nach  dem  Wall  er  sehen  Gesetz  auffassen,  aber  dagegen 
spreche,  dass  auch  motorische  peripherische  Nerven  bei  Tabes  erkrankt  ge- 
funden werden  können.  Jedenfalls  sei  eine  Schädigung  der  peripherischen 
Nerven  durch  alle  möglichen  Einflüsse  (vor  allem  Erkältung,  die  sie  als  die 
Hauptursache  der  Tabes  ansehen),  plausibler,  als  eine  solche  der  Spinal- 
ganglien, welche  so  geschützt  liegen,  jedes  für  sich  so  selbständig  und  von 
anderen  weit  getrennt.  Die  Degeneration  im  Rückenmark  erkläre  sich  analog 
der  nach  Amputationen,  am  besten  nach  der  Marinescoschen  Hypothese, 
dass  die  Spinalganglienzellen  wie  die  Nervenzellen  überhaupt  zwar  für  die 
Erhaltung  der  Konstitution  der  von  ihnen  entspringenden  Achsencylinder  von 
integrierender  Bedeutung  sind,  dass  sie  aber  diese  Funktion  auf  die  Dauer 
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nicht  vollkommen  erfüllen  können,  wenn  sie  nicht  durch  funktionelle  Erregung 
in  Thätigkeit  erhalten  werden.  Eine  lange  bestehende  Degeneration  der 
peripherischen  Nerven  würde  schliesslich  die  nutritive  Funktion  der  Spinal- 
ganglienzellen schädigen,  und  damit  wäre  die  Möglichkeit  einer  Propf^aüon 
in  die  Hinterstränge  gegeben.  Gegen  diese  Theorie  wird  von  Ober  st  einer 
mit  Recht  eingewandt,  dass  die  Veränderungen  an  den  peripheren  Nerven 
nicht  konstant  gefunden  werden.  Redlich  verlangt,  dass  man  erst  den 
Beweis  erbringen  müsse,  dass  die  Läsion  der  peripheren  Nerven  stets  der 
Tabes  vorausgehe.  Das  klinische  Bild  weise  jedenfalls  auf  eine  solche  Reihen- 
folge der  Dinge  nicht  hin ;  auch  histologisch  beständen  Unterschiede  zwischen 
der  einfachen  Atrophie  nach  Amputationen  und  der  degenerativen  bei  Tabes; 
vor  allem  fehle  bei  ersterer  selbst  da,  wo  Elemente  ausgefallen  sind,  die  bei 
der  Degeneration  nie  fehlende  Wucherung  der  Glia.  Es  kommen  aber,  wie 
Redlich  weiter  berichtet,  auch  wirkUche  Degenerationen  nach  Amputationen 
vor  (s.  auch  „sekundäre  Degenerationen").  Flatau  (24)  fand  3  Monate  nach 
einer  Amputation  in  den  hinteren  Wurzeln  und  in  den  Hintersträngen  mit 
Marchifärbung  Degenerationen,  entsprechend  dem  amputierten  Gliede.  Red- 
lich (98)  hat  ebenfalls  nach  Amputationen  Veränderung  nach  Marchi  ge- 
funden, wenn  auch  erst  nach  längerer  Zeit  post  operationem;  allerdings  waren 
dieselben  in  den  vorderen  Wurzeln  weit  stärker  als  in  den  hinteren,  auch 
Darkschewitsch  (16),  Langley  und  Anderson,  und  neuerdings  Gas sierer 
(12)  haben  im  Experiment  nach  Nervendurchschneidung  Degenerationen  mit 
Marchi  in  den  Hintersträngen  und  Hinterwurzeln  gefunden.  Es  sind  ferner 
Experimente  gemacht  worden,  welche  eine  der  Neuritis  ähnliche  Schädigung 
der  Nerven  bezweckten.  Feinberg  (23)  zerstörte  den  Ischiadicus  auf  che- 
mischem Wege  und  fand  Veränderungen  in  den  Hinterwurzeln,  Zellen  der 
Hinterhörner  und  Clarkeschen  Säulen,  welche  er  als  die  Folge  einer  ascen- 
dierenden  Neuritis  ansieht ;  Sadowski  (102)  klemmte  den  Ichiadicus  zwischen 
zwei  Hohlcylindern  ein  und  fand  bei  starker  Degeneration  der  peripheren  Nerven 
nur  minimale  Veränderungen  central  vom  Ganglion.  In  ähnlicher  Weise  hat 
Redlich  mit  einem  Seidenfaden  den  Plexus  brachiaUs  bei  Katzen  umschnürt, 
dieser  degenerierte  central  auf  eine  kurze  Strecke  hin,  die  in  das  Ganglion 
eintretenden  Nerven  waren  noch  intakt,  in  den  Hintersträngen  fand  sich  nur 
eine  ganz  leichte  Degeneration  (Marchi),  und  es  ist  dabei  wohl  möglich,  dass 
es  sich  bei  den  wenigen  degenerierten  Fasern  um  solche  gehandelt  hat,  die  das 
Spinalganglion  nur  passieren,  ohne  eine  Unterbrechung  zu  erfahren.  Ähnlich 
ist  auch  der  Befund  Helbings  (38)  in  einem  Fall  von  Gangrän  des  rechten 
Beins  mit  Nekrose  des  Ischiadicus  im  Anschluss  an  eine  Thrombose  in  der 
Aorta  abdominaUs  und  Art.  iUac.  commun.  —  Es  finden  sich  also  Ver- 
änderungen, aber  immer  nur  sehr  geringe;  hätte  die  Mari n esc  osche  Theorie 
in  dieser  Ausdehnung  Geltung,  wie  man  für  die  Pathogenese  der  Tabes  an- 
nehmen müsste,    so  würde   man   nach  Amputationen   doch   weit   schwerere 
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VeränderuDgen,  als  eine  Neuritis  macht,  zu  erwarten  haben.  Dass  auch  nach 
Neuritis  Veränderungen  im  Mark  und  speziell  in  den  Hintersträngen  vor- 
kommen, zeigen  die  Arbeiten  von  Golds ch eider  und  Moxter  (30),  sowie 
Heilbronner  (37),  doch  werden  bei  diesen  Neuritiden  von  vorneherein 
durch  die  meist  toxische  Ursache  die  ganzen  Neurone  geschädigt,  aber  was 
die  Hauptsache  scheint,  auch  die  motorischen.  Und  der  Einwurf  Oppen- 
heims (83),  dass  man  nach  wirklicher  Neuritis  keine  Tabes  klinisch  zusehen 
bekommt,  scheint  uns  durch  die  Antwort  v.  Leydens  (61)  in  einer  Diskussion 
im  Verein  für  innere  Medizin  in  Berlin,  nicht  genügend  widerlegt;  v.  Ley  den 
glaubt  dies  mit  der  Thatsache  erklären  zu  können,  dass  die  multiple  Neuritis 
eine  akute  heilbare  Krankheit  ist,  und  höchstens  geringe  Residuen  hinterlasse. 
Von  Marien,  a.  sind  die  Spinalganglienzellen  als  zuerst  erkrankt 
angenommen  worden;  die  anatomischen  Befunde  sind  jedenfalls  nicht  imstande, 
diese  Annahme  zu  beweisen,  dafür  sind  sie  zu  inkonstant.  Deshalb  haben 
Marie,  Oppenheim  u.  a.  eine  funktionelle  Schädigung  der  Ganglienzellen 
angenommen.  Gegen  diese  Hypothese  —  denn  nur  um  eine  solche  handelt 
es  sich  —  ist  von  Hitzig  vor  allem  eingewandt  worden,  dass  man  bei  dieser 
Annahme  auch  eine  Erkrankung  der  peripheren  Nerven  erwarten  müsse,  wie 
sie  sich  auch  bei  anatomischen  Läsionen  der  betreffenden  Zellen  ünden  (so 
fand  Singer  [119]  bei  durch  Gefässemboüen  geschädigten  Ganglienzellen 
die  peripheren  Nerven  entartet).  Gegen  die  Annahme,  dass  die  funktionelle 
Schädigung  der  Zellen  zunächst  nur  in  den  periphersten  Teilen  des  Nerven 
Degeneration  bewirke  (Übertragung  der  Erbschen  Theorie  der  Bleilähmung), 
wendet  Redlich  ein,  dass  die  frühe  Degeneration  der  Hautnerven  nicht  be- 
wiesen sei,  ebenso  man  über  eine  frühzeitige  Erkrankung  der  Endbäumchen 
der  hinteren  Wurzeln  in  den  Hinterstrangskernen  nichts  wisse,  endUch  unter 
dieser  Annahme  die  Thatsache  nicht  verständlich  sei,  dass  nicht  selten  die 
intramedullären  Anteile  der  Wurzelfasern  stärker  ergriffen  seien  als  die  extra- 
medullären. Auch  sei  die  Voraussetzung,  dass  bei  einer  Läsion  einer  Nerven- 
zelle die  periphersten  Abschnitte  des  Neurons  zunächst  erkranken,  noch  nicht 
als  sicher  fundiert  zu  betrachten.  —  Auf  Grund  seiner  pegativen  Befunde  bei 
Nisslfärbung  der  Ganglienzellen  hatte  Seh  äff  er  (106)  geschlossen,  dass  der 
Mangel  an  Veränderung  der  chromatischen  Substanz  in  diesen  beweise,  dass 
die  initiale  Läsion  der  Tabes  ausserhalb  der  Ganglienzellen  sich  befinden 
müsse.  Dagegen  wenden  sich  Juliusburger  und  E.  Meyer  (48),  welche 
gleiche  negative,  anatomische  Befunde  erhalten  hatten.  Die  beiden  Autoren 
führen  dabei  folgendes  aus:  „Wir  stellen  uns  vor,  dass  die  Funktion  der 
Spinalganglienzellen  darin  besteht,  den  von  der  Peripherie  zu  ihr  gelangenden 
Reiz  in  einer  für  die  Hinterstränge  nötigen  Weise  zu  metamorphosieren ; 
diese  Thätigkeit  der  Zelle  ist  den  normalen  Reizvorgängen  adäquat.  Wir 
vermuten  nun,  dass,  sobald  letztere  von  abnormen  Reizeinflüssen  abgelöst 
werden,  unter  der  Herrschaft  dieser  jene  Transformationsfähigkeit  der  Zelle 
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dabin  abgeändert  wird,  dass  statt  der  nonnalen  Metamorpbose  des  von  der 
Peripberie  zur  Zelle  gelangenden  Reizes  ein  abnormer  Zustand  kommt, 
welcber  auf  die  Hinterstränge  schädigend  einwirkt;  da  dieser  Umwandt ungs- 
prozess  der  cellulären  Tbätigkeit  sieb  nicbt  mit  einem  Schlage  vollzieht,  sondern 
sich  als  Produkt  einer  allmählichen  Anpassung  an  die  abgeänderten  Lebens- 
bedingungen darstellt,  finden  wir  keine  Alteration  der  Kömchen  und  Körneben- 
aggregate, in  der  wir  nur  einen  anatomischen  Ausdruck  einer  mehr  oder 
weniger  akuten  Reaktion  der  Zelle  bezw.  den  Mangel  einer  Anpassung  er- 
blicken. Eine  wesentliche  Veränderung  der  spezifisch  funktionierenden  Grund- 
substanz können  wir  mit  den  hier  angewendeten  Methoden  nicht  nachweisen. 
—  Sollte  die  Formveränderung  und  Verkleinerung  der  Spinalganglienzelle 
als  eine  konstante  und  sehr  wesentliche  Veränderung  anerkannt  werden,  so 
könnte  diese  Thatsache  unserer  Auffassung  nicht  widerstreiten.  Die  An- 
passung der  Zelle  an  ihre  abgeänderten  Lebensbedingungen  können  wir  auf- 
fassen als  einen  Kampf  der  Teile,  in  welchem  gewisse  Elemente  der  Zelle 
zu  Grunde  gehen,  während  andere  überleben  und  weiter  gedeihen."  Die 
Frage  nach  der  Ursache  der  Tabes  und,  was  man  sich  unter  den  „abnormen 
Reizvorgängen''  zu  denken  habe,  lassen  die  Autoren  dabei  unberührt,  sie 
wollen  nur  zeigen,  dass  man  auch  ohne  Veränderungen  der  Nisslkörper 
eine  primäre  Erkrankung  der*  Ganglienzelle  annehmen  kann.  Eine  solche 
Annahme  biete  auch  den  Vorteil,  in  Fällen  von  Paralysen  mit  Tabes,  in 
welcher  sich  im  Anschluss  an  paralytische  AnfäUe  eine  Hemiparesis  zeigt, 
und  anatomisch  eine  Degeneration  der  ganzen  entsprechenden  Pyramiden- 
bahn gefunden  wird,  sowohl  den  tabischen  Prozess  als  auch  die  Py.  S.-Dege- 
neration  gleichsam  auf  eine  gemeinsame  Grösse  zurückfüliren  zu  können, 
insofern  wir  sie  von  einer  primären  Zellstörung  abhängig  machen,  mag  deren 
Charakter  auch  ein  verschiedener  sein. 

Babes  und  Kremnitzer  (3)  haben  auf  Grund  ihrer  oben  erwähnten 
Befunde  die  Theorie  aufgestellt,  dass  zuerst  die  von  ihnen  beschriebenen 
feinen  centrifugalen  Fasern  in  den  Hinterwurzeln  und  ihre  die  Spinalzellen 
umspinnenden  Endigungen  erkranken ;  aber  abgesehen  davon,  dass  diese  Be- 
funde doch  erst  noch  einer  Bestätigxmg  bedürfen  (Redlich  konnte  sie  nicht 
bestätigen),  ist  damit  die  Frage  nicht  gelöst,  sondern  nur  um  ein  Neuron 
verschoben;  warum  erkrankt  nun  dieses?  fragt  Redlich  mit  Recht. 

Die  meisten  anatomischen  Grundlagen  haben  bis  jetzt  die  Theorien, 
welche  interstitielle  Prozesse  in  der  Umgebung  der  hintern  Wurzeln  für  die 
initiale  Läsion  der  Tabes  erklären;  doch  sind  auch  hier  vollgültige  Beweise 
nicht  erbracht  worden.  Die  verschiedenen  Befunde  sind  oben  angeführt,  sodass 
wir  uns  hier  ziemlich  kurz  fassen  können.  Die  von  Nageotte  beschriebene 
„Növrite  interstitielle  transverse"  kurz  vor  dem  Eintritt  der  Wurzel  in  das 
Ganglion  ist  zwar  besonders  für  die  paralytische  Tabes,  aber  auch  für  die 
gewöhnliche   bestätigt,  jedenfalls  ist    sie   aber  bei   letzterer   nicht   konstant 
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gefunden  worden.  Nageotte  verlegt  also  hierher  die  Schädigung  der 
Wurzeln  und  zwar  nimmt  er  nicht  nur  Kompression,  sondern  vor  allem 
auch  Cirkulationsstörungen  und  Einwirkung  toxischer  Schäd- 
lichkeiten an  dieser  Stelle  an.  Gegen  diese  Theorie  wird  ausser  der 
Inkonstanz  der  Veränderungen  von  Redlich  geltend  gemacht,  dass  das 
Litaktbleiben  der  vorderen  Wurzeln,  in  deren  Umgebung  sich  die  gleichen 
Veränderungen  finden,  unverständlich  bleibe,  —  dass  dieselben  resistenz- 
fähiger sind,  ist  nur  eine  ad  hoc  gemachte  Annahme  — ,  sowie  femer  die 
Tbatsache,  dass  die  extramedullären  Wurzelanteile  mitunter  weniger  intensiv 
erkrankt  sind,  als  die  intramedullären.  Redlich  glaubt  daher,  dass  die 
Nageotte  sehen  Befunde  die  Tabes  nicht  erklären,  höchstens  könne  ihnen  eine 
gewisse  Verstärkung  der  Wurzeldegeneration  zugeschrieben  werden. 

Obersteiner  (81)  vermutet,  dass  an  der  Einschnürungsstelle  der 
Wurzel,  da  wo  diese  die  Pia  und  Rindenschicht  passiert,  die  Erkrankung 
einsetzte;  meningitische  Prozesse  und  Druck  durch  die  hier  enganliegenden, 
oft  veränderten  Gefässe,  vor  allem  Schrumpfungsprozesse,  die  sich  an  ent- 
zündliche anschhessen,  schädigen  hier  die  Wurzel  und  führen  zu  deren 
Degeneration.  Auch  das  Verhalten  der  gliösen  Rindenschicht,  meint  er,  könne 
dabei  eine  Rolle  spielen.  Während  er  als  Hauptgrund  für  seine  Annahme 
die  Thatsache  anführt,  dass  die  intramedullären  Wurzelanteile  stärker  erkrankt 
sind,  als  die  extramedullären,  verhehlt  er  sich  auch  das  wichtige  Bedenken 
nicht:  „Nicht  einmal  in  den  meisten  Fällen  wurde  Meningitis  gefunden  und 
andererseits  macht  Meningitis  nicht  immer  Tabes".  Bei  dieser  Auffassung 
der  Genese  der  Tabes  findet  dann  die  Prädisposition  ihre  Erklärung  in  der 
individuell  wechselnden  Ausbildung  der  Schnürstelle. 

An  dieselbe  Stelle  verlegt  auch  Siebert  (116)  den  Ausgangspunkt  der 
Erkrankung.  Mit  Hülfe  der  von  E dinge  r  in  die  Neuropathologie  eingeführten 
Anschauungen  von  Roux  und  Weigert  über  „den  Kampf  der  Teile  im 
Organismus"  glaubt  er  die  Genese  der  Tabes  in  folgender  Weise  erklären  zu 
können:  „Edinger  lässt  sämtliche  Gewebe  in  einem  gewissen  Spannungs- 
zustand sich  befinden,  in  einer  Art  von  Gleichgewichtszustand.  Er  stellt  sich 
die  Sache  gewissermassen  als  einen  Wettkampf  der  einzelnen  Gewebe  um 
den  Platz  vor,  sodass  eines  das  andere  zu  verdrängen  sucht.  Unter  normalen 
Verhältnissen  wird  das  keinen  von  beiden  gelingen.  Sowie  aber  eines  von 
beiden  geschädigt  wird,  bekommt  das  andere  das  Übergewicht  und  rückt 
an  dessen  Stelle.  Verfolgen  wir  nun  den  Verlauf  des  Neurons,  von  der 
Peripherie  durch  die  Spinalganglien  in  das  Rückenmark,  und  halten  wir  uns 
vor  Augen,  was  Fromann  über  das  Verhalten  der  Rindenschicht  zu  den 
eintretenden  Wurzelfasern  gesagt  hat,  so  werden  wir  zugeben  müssen,  dass, 
^enn  wirkhch  eine  Einwirkung  jdes  umgebenden  Gewebes  auf  das  Neuron 
stattfindet,  es  sich  denken  lässt,  dass  hier  dieser  Einwirkung  der  geringste 
Widerstand  entgegengesetzt  wird.    Wenn  nun  die  Nervenfaser  irgend  welche 
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Schädlichkeit  erfährt,  sei  es  Erkältung,  Trauma,  Überanstrengung,  so  ist  es 
erklärlich,  dass  hier  die  Folgen  der  Schwäche  am  ersten  eintreten  werden. 
Ein  Licht  wird  durch  diese  Theorie  auch  auf  die  Tabes-Lues- Frage  geworfen. 
Wir  wissen,  dass  die  genannte  Krankheit  sehr  leicht  zu  Wucherungen  des 
Bindegewebes  führt,  dass  also  gewissermassen  das  Zwischengewebe  gegenüber 
dem  Nervensystem  gestärkt  wird,  sodass  es  beim  Nervengewebe  einer  kleineren 
Schädigung  bedarf,  als  ohne  die  luetische  Infektion,  um  es  vom  Binde- 
gewebe überwuchert  werden  zu  lassen.*'  Es  lasse  sich  auch  verstehen,  dass 
nicht  nur  die  Lues,  sondern  auch  andere  Ursachen,  die  einen  Wachstumsreiz 
auf  das  Bindegewebe  ausüben,  zur  Tabes  führen  können.  W^ir  wollen  zu 
dieser  Theorie  nur  bemerken,  dass  Siebert  sich  im  Irrtum  befindet,  wenn 
er  sie  mit  der  Edinger sehen  identifiziert. 

Redlich  ist  der  Hauptsache  nach  von  seiner  früheren,  gemeinsam  mit 
Obersteiner  gegebenen  Erklärung  der  Tabes  zurückgekommen.  „Der 
Untergang  der  Nervenfasern  dürfte  in  seltenen  Fällen",  sagt  er  jetzt, 
„durch  eine  Meningitis  mit  Schrumpfung,  Infiltration  der  Wurzeln  selbst,  Druck 
und  Fortpflanzung  von  Entzündungsvorgängen  von  Seiten  veränderter  Gefässe 
an  der  Eintrittsstelle  der  Wurzeln  u.  s.  w.  bedingt  sein." 

Endlich  wird  der  Ausgang  der  Tabes  in  das  Rückenmark  selbst  verlegt, 
der  intramedulläre  Anteil  der  HinterwinTzeln,  resp.  deren  Kollateralen  erkranken 
primär  allein  oder  zusammen  mit   den   extramedullären,    ohne   alle    vorher- 
gehenden interstitiellen  Veränderungen.    Diesen  Standpunkt  nimmt  Philippe 
(82)  ein,  er   glaubt  aber,  dass   auch   die    später   erkrankenden   Partien    der 
Hinterstränge  ebenso  primär   erkranken,    wie    die    Hinterwurzelgebiete    und 
lehnt  es  entschieden  ab,  eine  Erkrankung  des  II.   sensiblen  Neurons   infolge 
der  Degeneration  des  I.  anzunehmen;  und  zwar  besonders   deshalb,  weil  bei 
zwei  seiner  Fälle  mit  rapidem  Verlauf  die  endogenen  Fasern  genau  in  dem 
Masse  ergriffen  waren,  als  die  exogenen.    W^ie  sollte  man  verstehen,  meinte 
er,  dass  ein  Prozess,  der  nur  das  Mark  ergriffen  und  keineswegs  den  Achsen- 
cylinder  zerstört  hat,  so  die  Zellen  der  Hinterhömer  geschädigt  hat,  dass  daraus 
die  starke  Degenerationder  endogenen  Fasern  resultierte.    Er  nimmt  es  auch 
als  möglich  an,  dass  die  G.  S.  primär  erkranken  können  ohne  (lokal-tabische) 
Affektion  des  Lumbaimarks,   aus  dem  ihre  Fasern   emporsteigen,   und   stüzt 
dabei  sich  auf  zwei  Fälle  der  Eichhorstschen  Klinik  und  einen  vonMartius. 
Doch  ist  dagegen  einzuwenden,  dass  die  Fälle  von  den  betr.  Autoren  in  dieser 
Richtung  nicht  untersucht  sind,  und  es  auch  für  den  Eichhorstschen  Fall, 
in  dem  das  Lumbaimark  sehr  genau  untersucht  ist,  nicht  nachgewiesen   ist, 
ob  die  aufsteigenden  Bahnen  im  Hinterstrang  weiter  oben  nicht  irgend  eine 
Schädigung  erfahren  haben,  die  zu  sekundärer  Degeneration  der  G.  S  führte. 
Mit  den  Anhängern  der  Strümpellschen  Toxin theorie  nehmen  die  meisten 
Autoren  eine  primäre  Erkrankung  der  intramedullären  Fasern   an,  oder  sie 
stellen  sich  auf  den  Standpunkt,  dass  der  tabische  Prozess  als  eine  Erkrankung 
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des  I.  sensiblen  Neurons  aufzufassen  ist,  wobei  es  als  unwesentlich  anzusehen 
ist,  welcher  Teil  des  Neurons  zuerst  erkrankt  erseheint  (Rosin,  Moxter, 
Dambacher  u.  a).  Auch  Redlich  glaubt,  dass  ausser  den  meningealen 
Veränderungen  infektiös-toxische  Prozesse  für  die  Tabes  eine  Rolle  spielen, 
worauf  besonders  die  Analogie  mit  den  Hinterstrangsveränderungen  bei 
Ergotinvergiftung,  bei  Alkoholneuritis,  vielleicht  auch  bei  den  Hirntumoren 
hinweise;  auch  bei  diesem  zum  Teil  als  toxisch  nachgewiesenen  Hinter- 
wurzelerkrankungen setze  die  Degeneration  zunächst  im  intramedullären  Anteil 
der  Wurzelfasem  ein  und  zwar  central  von  der  Einschnürungsstelle.  „Es 
erscheint  wahrscheinlich",  sagt  er,  „dass  die  Degeneration  der  Hinterwurzeln 
(bei  der  Tabes)  ihren  Ausgangspunkt  von  der  Eintrittsstelle  der  Wurzeln 
nimmt,  die  schon  vermöge  ihrer  physiologischen  Verhältnisse  Schädlichkeiten 
gegenüber  weniger  widerstandsfähig  erscheint,  als  die  anderen  Partien.*' 
Was  die  Wirkungsweise  der  Syphilis  anlangt,  so  hält  er  es  auch  für 
möglich,  dass  deren  Einfluss  kein  direkter  ist:  es  würden  durch  die 
Syphilis  vielleicht  nur  besondere  Verhältnisse  geschaffen,  aus  denen  heraus 
die  Tabes  sich  entwickelt;  dabei  träten  dann  die  gewöhnlich  als  Hülfsursachen 
bezeichneten  Momente  ins  Spiel.  Man  könnte  annehmen,  dass  es  teils  durch 
akute  Schädlichkeiten,  z.  B.  Erkältungen,  Traumen  etc.  zu  einem  Manifest- 
werden der  Degeneration  kommt,  teils  infolge  der  durch  die  Syphilis  gesetzten 
Bedingungen  schon  bei  erhöhter  Arbeitsleistung  Zerfall  der  nervösen  Elemente 
eintritt 

Eine  neue  Modifikation  der  Toxintheorie  hat  Hitzig  (4)  gegeben;  er 
stellt  sich  vor,  dass  bei  der  venerischen  Infektion  mehrere  Gifte  entweder 
eingeimpft  oder  schon  in  den  ersten  Stadien  produziert  werden.  Ein  Gift, 
welches  bei  der  primären  Sklerose  vorhanden  ist,  oder  seine  AbkömmUnge 
verursacht  die  sekundären  und  tertiären  Erscheinungen  der  Syphilis,  ein 
zweites,  welches  in  dem  gleichen  Geschwür  vorhanden  sein  kann,  aber  nicht 
vorhanden  zu  sein  braucht,  oder  seine  Abkömmlinge  wird  die  Ursache  einer 
eigenartigen  krankhaften  Veränderung  der  Blutmischung,  die  noch  nach 
Jahren  und  Jahrzehnten  zu  degenerativen  Veränderungen  des  Nervensystems 
prädisponiert  Das  gleiche  Gift  kann  nicht  nur  im  Primäraffekt,  sondern 
auch  im  weichen  Schankergeschwür  enthalten  sein.  Falls  Erkältungen  und 
Trauma  wirklich  Tabes  erzeugen  können,  könne  man  auch  supponieren,  dass 
diese  zu  Giftwirkungen  ähnlicher  Art  Veranlassung  geben  könnten. 

Die  Theorie  Hitzig s  über  die  venerischen  Erkrankungen  will  Her- 
manides (40)  auch  auf  die  Gonorrhöe  ausgedehnt  wissen. 

Auf  realerem  Boden  steht  die  neueTheorieEdingers(17),  welche  sich  stützt 
auf  die  Lehre  von  Roux  über  den  „Kampf  der  Teile  im  Organismus"  und  die 
Anschauungen  Weigerts  über  den  Ersatz  des  durch  die  Funktion  Verbrauchten 
iii  den  Organen  und  ihren  Elementen.  Die  Kräftigung  der  Zelle  erfolgt  nach 
Weigert  dadurch,  dass  bei  der  Funktion  Teile  verbraucht  und  durch  neue 


294  Schmaus  und  Saoki,  Pathologie  des  Rflckenmarks.    I.  Tabes  dorsalis. 

ersetzt  werden,  welcher  Ersatz  in  vielen  Fällen  im  Übermass  stattfindet.  Steht 
nun  aber  der  normalen  Thätigkeit  nicht  ein  normaler  Ersatz  im  StofEwechsel 
von  Nerv  und  Zelle  gegenüber,  oder  wird  die  Leistung  bei  sonst  ganz  normaler 
Ersatzmöglichkeit  über  das  normale  Mass  hinausgesteigert,  dann  können  wir, 
wie  Ediuger  meint,  erwarten,  dass  wir  im  Nervensystem  da  und  dort 
Zeichen  des  Zerfalls  begegnen  werden.  Als  Beispiele  führt  er  die  ßeschäftigungs- 
lähmungen  an,  welche  nicht  als  Neuritis,  sondern  als  Nervenzerfall  durch 
Erschöpfung  zu  deuten  wären,  andererseits  die  Neuritiden  nach  erschöpfenden 
Krankheiten  und  bei  alten  Lieuten,  sowie  die  Degenerationen  im  Rückenmark 
bei  perniciöser  Anämie.  Ist  diese  Annahme  richtig,  so  wäre  für  die  Tabes 
zu  erwarten,  dass  in  erster  Linie  die  am  stärksten  angestrengten  Neurone 
erkranken;  das  findet  er  bestätigt,  insofern  die  sensorischen  Fasern  der 
sensiblen  Nerven,  welche  dem  Muskelapparate  dienen,  stärker  in  Anspruch 
genommen  werden,  als  die  eigentlichen  Gefühlsnerven,  und  in  der  That  auch 
ihre  Erkrankung  mehr  in  den  Vordergrund  trete.  Von  den  Gefühlsnerven 
selbst  erkrankten  wieder  diejenigen  zuerst,  welche  durch  BQeiderdruck,  Sohlen- 
druck, Kälte  etc.  am  stärksten  in  Anspruch  genommen  werden.  So  erklärte 
er  auch  die  reflektorische  Pupillenstarre,  die  Blasenstörung,  die  Opticusatrophieetc. 
Auch  für  die  im  Bild  der  Tabes  auftretenden  Muskellähmungen  findet  er 
seine  Annahme  zutreffend  (Zunge,  Augenmuskeln,  Peronealmuskeln,  Hand- 
muskeln). Die  Theorie  erkläre  auch  die  verschiedenartigen  Symptomen- 
kombinationen bei  den  verschiedenen  Individuen.  Voraussetzung  bleibt  dabei, 
dass  eine  Schädigung,  z.  B.  Syphilis,  vorausgegangen  ist,  welche  bewirkt, 
dass  der  Ersatz  in  den  angestrengten  Gebieten  nicht  mehr  in  genügender 
Weise  erfolgen  kann.  In  seinem  Vortrage  auf  dem  Wiesbadener  Kongress 
für  innere  Medizin  (18)  hat  nun  Edinger  als  weitere  Begründung  seiner 
Lehre  die  Erfolge  einer  absolute  Ruhe  schaffenden  Therapie  angeführt,  vor 
allem  aber  seine  mit  Hei  hing  gemeinsam  angestellten  Tierversuche. 

Er  fand  bei  körperlich  überanstrengten  Ratten  (als  bestes  Verfahren 
erwies  sich,  dieselben  am  Schwanz  aufzuhängen,  wobei  sie  andauernd  lebhafte 
Bewegungen  ausführen)  Veränderungen  in  den  Hintersträngen,  die  den  tabischeu 
ähnlich  sind.  Rascher  und  noch  ausgesprochener  waren  diese  Degenerationen 
zu  erzielen,  wenn  die  Tiere  vorher  anämisiert  waren:  bei  den  anämisierten 
Tieren  waren  schon  nach  wenigen  Tagen  dieselben  nachzuweisen,  während 
sich  bei  den  anderen  in  den  ersten  Tagen  nichts  fand.  Um  auszuschliessen, 
dass  die  Anämie  Ursache  der  Veränderungen  sei,  hat  er  Ratten  mit  Pyrodin 
anämisch  gemacht  und  fand,  wie  von  Voss  früher  bei  Kaninchen  und 
Hunden,  keine  Degenerationen  im  Rückenmark.  In  der  Diskussion  wurde 
von  Schnitze  (113)  gegen  diese  Theorie  geltend  gemacht,  dass  die  Zunge 
und  vor  allem  das  Herz  funktionell  ganz  hervorragend  in  Anspruch  genommen 
werden,  und  doch  würden  Erkrankungen  in  deren  Gebiet  bei  der  Tabes 
keineswegs  frühzeitig  und  häufig  beobachtet.    Auch  müsste  man   in   erster 
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Linie  eine  AfiEektion  der  motorischen  Neurone  erwarten.  Endlich  wiesen 
doch  auch  Erkrankungen  wie  die  Bleilähmung  auf  eine  elektive  Wirkung 
von  Giften  hin.  Demgegenüber  bemerkt  Edinger,  dass  man  eine  grössere 
Resistenzfähigkeit  der  motorischen  Neurone  annehmen  müsse;  die  Frage  der 
Giftwirkung  verdiene  ebenfalls  Beachtung,  aber  daioiber  wisse  man  noch  zu 
wenig.  Hierzu  äusserte  Schnitze,  dass  bei  der  amyotrophischen  Lateral- 
sklerose doch  nur  die  motorischen  Neurone  erkranken,  nicht  aber  die  Hinter- 
stränge, was  doch  gerade  nicht  für  ihre  grössere  Widerstandsfähigkeit  spreche. 
Gegen  Picks  Bemerkung,  dass  die  vorgelegten  Präparate  diffuse  Degeneration 
zeigten,  ähnlich  wie  bei  Aortenkompression,  wo  es  sich  doch  jedenfalls  um  endo* 
gene  Bahnen  handle,  erwidert  Edinger,  dass  seine  zahlreichen  Präparate 
deutlich  Ausbreitung  der  Degeneration  in  den  Hinterwurzelgebieten  zeigten, 
übrigens  die  Hinterwurzeln  selbst  auch  erkrankt  seien. 

Hinzugefügt  muss  noch  werden,  dass  sich  auch  in  den  'V.-S.-S. 
vielfach  mehr  weniger  ausgesprochene  Degenerationen  fanden  und  auch  die 
vorderen  Wurzeln  mehrfach  erkrankt  angetrofEen  wurden.  Die  Theorie  hat 
sehr  viel  Bestechendes,  ist  auch  von  vielen  als  Hülf shypothese  acceptiert  worden 
(Redlich,  Schaff  er),  aber  die  Einwände  Scbultzes  können  doch  nicht 
als  widerlegt  gelten.  Ob  nicht  doch  die  Befunde  bei  den  Hatten  den 
anatomischen  Veränderungen  im  menschlichen  Rückenmark  bei  Anämien, 
Kachexien,  Hirntumoren,  näherstehen,  als  den  tabischen,  wird  sich  wohl 
schwer  entscheiden  lassen,  wenn  es  sich  auch  gezeigt  hat,  dass  Anämie  allein 
beim  Tiere  sie  nicht  hervorruft. 

Im  allgemeinen  zeigt  sich  neuerdings  bei  den  meisten  Autoren  die 
Neigung,  auf  eine  einheitliche  Erklärung  der  Pathogenese  der  Tabes  zu  ver- 
zichten. Obersteiner  (81)  schliesst  sein  Referat  auf  dem  Moskauer  Kongress 
mit  den  Worten:  „Es  erscheint  angemessen,  anzunehmen,  dass  eine  Reihe 
verschiedenartiger,  aber  koordinierter  Prozesse  zusammenwirken,  welche  ihrer 
Intensität  nach  variabel  und  nur  zum  Teil  auf  eine  gemeinsame  Grundlage 
surückzuführen  sind.''  Ähnlich  ist,  wie  wir  bei  Besprechung  der  verschie- 
denen Theorien  sehen,  auch  Redliche  Standpunkt.  Der  neueste  Autor- 
Schaff  er,  fasst  seine  Auffassung  dahin  zusammen:  „Die  aus  dem  infiltrativ- 
vaskulären Prozess  (an  den  Meningen)  resultierenden  nutritiven  und  cirku- 
latorischen  Störungen  machen  sich  als  solche  im  ganzen  extraspinalen  Teil 
geltend;  freilich  erfahren  sie  in  gewissen  Fällen  einen  besonderen  Nachdruck 
um  den  Piaring  herum,  namentlich  dann,  wenn  ausser  den  nutritiven  Ano- 
malien besonders  cirkulatorische  vorherrschen,  welche  eine  ödematöse  Schwellung 
der  hinteren  Wurzeln  provozieren.  Doch  sind  die  vaskulären  und  meningealen 
Veränderungen  nicht  immer  vorhanden,  dann  tritt  die  Edingersche  Hypo- 
these ein,  die  primär  degenerative  Veränderungen  annimmt.  Der  extraspinale 
Teil,  trotzdem  er  ebenso  der  Schädlichkeit  ausgesetzt  ist,  erkrankt,  weil 
resistenter,  erst  später.*'    Das  primum  movens  ist  für  ihn  der  postsyphilitische 
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Zustand,  der  zu  Arteriosklerose  disponiert.  Das  elektive  Verhalten  der 
Wurzelfasem  hänge  von  der  Vulnerabilität  derselben  ab;  zwischen  Degene- 
rationen nach  Rückenmarksdurchschneidung  und  fötaler  Markumhüllung  lasse 
sich  eine  Parallelität  nachweisen. 

Was  endUch  die  Ursache  der  Tabes  anlangt,  so  besteht  auch  heute 
noch  der  alte  Streit  betreffs  der  Bedeutung  der  Syphilis  fort,  aber  mehr  und 
mehr  gewinnt  die  Auffassung,  dass  die  Syphilis  die  wesentlichste  Ursache 
der  Tabes  ist,  die  Oberhand.  Ein  anatomischer  Beweis  ist  auch  jetzt  nicht  er- 
bracht, lässt  sich  wohl  auch  nicht  erbringen,  wenn  die  erwähnten  Anschau- 
ungen über  die  Pathogenese  richtig  sind;  wir  sind  immer  noch  auf  die 
klinische  Beobachtimg,  vor  allem  auf  die  klinische  Statistik  angewiesen.  Her- 
rn an  i  des  (40)  stellte  eine  grosse  Anzahl  älterer  und  neuerer  Statistiken  zu- 
sammen, doch  sind  diese  natürlich  nicht  gleichwertig  und  die  Zahlen  differieren 
enorm.  '  Im  allgemeinen  zeigen  die  neueren  einen  höheren  Prozentsatz  Syphi- 
litischer, als  die  älteren,  weil  mau  in  den  letzten  Jahren  bei  dem  Interesse, 
das  man  der  Frage  entgegenbringt,  die  Anamnesen  in  dieser  Hinsicht  sorg- 
fältiger erhoben  hat.  Wir  können  hier  natürlich  nur  die  wichtigsten  der 
betreffenden  Arbeiten  erwähnen.  Am  wertvollsten  sind  diejenigen  Statistiken, 
welche  Parallelstatistiken  für  Nicht-Tabische  bringen;  eine  solche  ist  die  von 
Erb  auf  dem  Moskauer  Kongress  gegebene:  Erb  fand  bei  1000  Fällen  von 
Tabes  90  ®/o  Syphilis,  bei  6000  anderen  Nervenkranken  nach  gleichen  Kriterien 
circa  20®/o.  Eine  ähnUche  kleinere  Statistik  aus  Pribrams  Khnik,  von 
Eisen kolb  gemacht,  wird  von  F.  Pick  (89)  berichtet:  es  fanden  sich  bei 
den  letzten  100  Tabesfällen  35  sichere  Syphilis,  verdächtig  waren  8,  ver- 
dächtiges Ulcus  ohne  Sektmdärerscheinungen  bei  14,  Gonorrhöe  bei  4,  keine 
nachweisbare  Infektion  39,  also  ergaben  sich  bei  57  '/o  luetische  Antecedentien ; 
unter  2000  Nicht-Tabischen  fanden  sich  nur  16,5  ®/o  infiziert.  Sarbö  (105) 
fand  bei  Nicht-Tabischen  22,5  °/o,  bei  Tabischen  72,8  «/o  Syphilitische.  Eine 
weitere  solche '  Statistik  aus  der  Jelly  sehen  Nervenklinik  der  Charit^  in 
Berlin  wurde  von  Kuhn  (56)  sehr  sorgfältig  zusammengestellt,  also  mit  einem 
Material,  das  dem  Beobachtungsmaterial  v.  Leydens  sehr  nahe  stehen  dürfte; 
es  handelt  sich  um  214  Fälle,  136  Männer  und  78  Frauen.  Zur  Kontroll- 
statistik wurden  600  andere  Nervenkranke  genommen,  von  denen  aber  43 
ausgeschieden  werden  mussten,  weil  bei  ihnen  aus  psychischen  Gründen  eine 
Anamnese  nicht  erhoben  werden  konnte.  Bei  den  Männern  fand  sich  Syphihs 
mit  Sekundärerscheinungen  bei  Tabikem  in  38,2  ®/o,  bei  Nicht-Tabikern  in 
7,75  ®/o,  nur  Ulcus  penis  in  22,1  ^Iq  resp.  7,75  *^/o,  hierunter  mit  nachfolgenden 
verdächtigen  Erscheinungen  (Abort,  Knochenerkrankung,  schwache  Kinder) 
8,1  ®/o  resp.  1,5  ^/o;  Verdachtsmomente  ohne  Ulcus  21,3  **/o  resp.  4,5%.  Wir 
haben  absichtlich  nur  die  Zahlen  der  Männer  berichtet,  weil  die  Anamnesen 
bei  Frauen  zu  unsicher,  die  Initialsklerose  meist  nicht  beobachtet  wird  (die 
Zahl  der  einer  Infektion  Verdächtigen  ohne  Ulcus  ist  bei  Tabes  35,9  ^Z^,  bei 
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Nicht-Tabes  6,5  ®/o  gewesen).    Das  Gesamtresultat  scheint  besonders  insofern 
interessant,  als  Kuhn  sichere  Syphilis  5 mal  so  häufig  bei  Tabischen  fand, 
als  bei  Nicht-Tabischen,  fast  genau  wie  Erb;  während  das  Verhältnis  bei 
Ulcus  ohne  Verdachtsmomente  nur  2  : 1  ist  (in  dieser  Zahl  sind  auch  die  ülcera 
mollia  enthalten).    Soweit  Statistiken  beweiskräftig  sind,  müssen  diese  es  in 
erster  Linie  sein.     Vergleiche  ähnlicher  Art  macht   auch  Storbeck  (122), 
aber  er  vergleicht  nicht  mit  selbst  eruierten  Zahlen,  sondern  mit  den  von 
Nägeli  über  die   Verbreitung  der  Syphilis   angegebenen,   und  ein  solcher 
Vergleich  mit  den  Zahlen  eines  anderen  Beobachters,  welcher  anderes  Material 
hatte,  und  auf  anderem  Wege  zu  seinen  Zahlen  gelangte,  scheint  uns  weniger 
beweiskräftig.    Die  wesentlich  niedrigeren  Zahlen,  die  Storbeck  (v.  Leydens 
Material   mit  20,4  sicherer,   21,3  ^Iq  wahrscheinlicher   Syphilis)   erhalten   hat, 
erklärte  Erb    (22)   aus    dem  Umstand,   dass   auch  die  Frauen  mit   in  die 
Statistik  einbezogen  sind,  sowie  19  Männer  aus  den  unteren  Ständen,  deren 
Anamnesen  mangelhaft  seien  (Erbs  Zahlen  stammen  aus  der  Privatpraxis); 
lasse  man  diese  beiden  Kategorien  weg,  so  erschienen  die  Zahlen  wesentlich 
höher,  ähnlich  denen  anderer  Beobachter.    (Die  Erbschen  werden  auch  dann 
nicht  erreicht).  Übrigens  sei  das  Gesamtmaterial  zu  klein,  um  damit  beweis- 
kräftige Statistik  zu  machen  (106  Fälle,  unter  denen  33  Frauen).  —  Westen- 
hoefer   (128)   fand   bei   61  Sektionen   Tabischer  in   der  Charit^  in  Berlin 
24,6  ^/o  sichere  Syphilis  anatomisch  nachweisbar,  bei  44  <*/o  zweifelhafte  oder 
unsichere  Syphilis.  Leider  fehlt  auch  hier  eine  Kontrollstatistik,  wie  oft  sich  bei 
dem  Leichenmaterial  der  Charit^  viscerale  Syphilis  findet.    Von  Interesse  ist 
dabei,  dass  bei  einer  Anzahl  Luetischer  sich  intra  vitam  keine  Anhaltspunkte 
für  Lues  ergeben  hatten.    Tabes  bei  Kindern  oder  im  jugendlichen  Alter  wurde 
fast  nur  bei  syphilitischen  oder  hereditär-syphilitischen  gefunden,  so  in  zwei 
Fällen  von  Mendel  (75),  vier  von  Fournier  (einmal  sicher  Syphilis,  dreimal 
wahrscheinlich),  einem  Fall  von  Bloch,  einem  Fall  von  Gilles  de  la  Tourette 
(26),  einem  Fall  von  Raymond  (96);  leider  sind  aber  alle  diese  Fälle  nur 
klinisch  beobachtet,  und  es  sind  mehrere,  wohl  mit  Recht,  angezweifelt  worden, 
es  handle  sich  zima  Teil  um  Paralysen,  zum  Teil  um  cerebrospinale  Syphilis; 
am  sichersten  erscheint  die  Diagnose  noch  von  den  neueren  in  den  Fällen 
Mendels.     Bedauerlicherweise    fehlen    Sektionen    für   die    infantile    Tabes 
gänzlich.    In  einem  von  Kali  seh  er  (60)  beschriebenen  Falle  erblicher  Tabes, 
bei  Mutter  und  Sohn,  boten  sich  keine  Anhaltspunkte  für  Lues.    Auch  in 
den  Fällen  von  Tabes  bei  Ehepaaren  wurde  meist  Lues  in  der  Anamnese 
gefunden  (Mendel,  Redlich,  Trevelyan,  Erb). 

Spricht  im  allgemeinen  die  Statistik  für  den  ätiologischen  Zusammen- 
hang von  Tabes  und  Lues,  so  sind  andererseits  Beobachtungen  gemacht 
worden,  die  dagegen  zu  sprechen  scheinen :  in  mehreren  Gegenden,  wo  Syphilis 
häufig  ist,-  wurde  Tabes  so  gut  wie  nicht  beobachtet;  dies  berichtet  Glück 
(28)  aus  Bosnien,    Grimm    (38)    von   japanischen   Inseln,   Trennen   (123) 
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von  Negern   in   Arkansas.    Jedenfalls  weisen  diese  Beobachtungen   darauf- 
hin,   dass   zum   mindesten   noch   andere  Momente   zur  Lues   hinzukommen 
müssen,  wenn  eine  Tabes  entstehen  soll;  solche  Hülfsursachen  werden  ja  aber 
auch  allgemein  angenommen.    Man  hat  ferner  geltend  gemacht,   dass   die 
Tabes  bei  Puellis  publicis,  die  doch  fast  alle  infiziert  seien,   so  selten  beob- 
achtet werde,  und  eine  neue  von  Sänger  (103)  in  Hamburg  in  dieser  Richtung 
vorgenommene  Untersuchung  hatte  dies  bestätigt.    Redlich  bemerkt  nicht 
mit  Unrecht,  dass  dies  wohl  hauptsächlich  daran  liege,  dass  die  Tabes  erst 
in  einem  Alter  auftrete,  wo  die  Zeiten  der  Prostitution  schon  lange  vorüber 
sind,  ein  Gesichtspunkt,  auf  den  auch   schon  früher  aufmerksam  gemacht 
wurde.    Neuerdings  hat  Eron  (54)  gelegentlich  seiner  Arbeit  über  die  Tabes 
bei  Frauen   184  Puellae   publicae  in  dieser  Richtung  untersucht,   darunter 
fanden  sich  allerdings  nur  5  mit   tabischen  Symptomen,  im  Alter  von  27, 
28,  47,  47  und  55  Jahren.    Aber  rechnet  man  nur  mit  den  über  25  Jahre  alten, 
deren   es  nur  im  ganzen  36  waren  —  und  bei  dem  Durchschnittsintervall 
zwischen  Infektion  und  Tabes  von  9  Jahren,  das  Eron  bei  seinen  übrigen 
untersuchten  tabischen  Frauen  fand,  wird  man  höchstens  diese  in  Rechnung 
zu  ziehen  haben  —  so  ergiebt  das  immerhin  14  ^1^  Tabische ;  mit  Recht  fügt 
Eron  hinzu,  dass  diese  Zahl  die  unterste  Grenze  bildet,   da  ja  später  noch 
mehr  erkranken  können.    Der  Prozentsatz  ist  auch  dann  nicht  gering,  fährt 
er  fort,  wenn  wir  alle  36  Prostituierte  als  syphiUtisch  infiziert  betrachten,  ob- 
wohl  10  davon  nie  eine  Eur  gebraucht  haben   wollen.    Dies   die  kUnisch- 
statistische  Seite  der  Frage,  ob  Syphilis  die  Ursache  der  Tabes;  jedenfalls 
sind  fast  alle  Eliniker  von  der  Bedeutung  der  Lues  für  die  Ätiologie  det 
Tabes   überzeugt,    wie    sich   auf   dem   Moskauer  Eongress   deutlich   zeigte. 
Nur  V.  Leyden  verhält  sich  ablehnend,  wenn  er  auch  zugiebt,  dass  andere 
bestimmte  Anhaltspunkte,  um  die  Tabes  zu  erklären,  fehlen.    Auch  Benedikt 
(5)  steht  der  Frage  noch   sehr  skeptisch  gegenüber,  indem  er  glaubt,  dass 
eine  angeborene  Prädisposition  bestehe.     Die  Mehrzahl  der  Autoren  hält  die 
Syphilis  auf  Grund  der  klinischen  Erfahrung,  vor  allem  der  Statistik,  für  die 
wesentlichste  Ursache  der  Tabes,  Möbius  hält  sie  für  die  einzige,  ihm  ist 
dieselbe  eine  metasyphilitische  Erankheit.    Neuerdings  hat  Virchow  (128), 
welcher  bisher  der  Frage  mit  einem  ruhigen,  skeptischen  Ignoramus  gegen- 
überstand, in  einer  Diskussion  der  Berl.    Medizin.   Gesellschaft  Verwahrung 
dagegen  eingelegt,  dass  man  den  ätiologischen  Zusammenhang  beider  Erank- 
heiten  als  erwiesen  annehme,  ein   solcher  sei  mit  der  geübten  statistischen 
Methode  überhaupt  nicht   zu  beweisen.    Er  meint,   man  dürfe  nicht  fragen» 
wie  oft  bei  Tabischen  in  der  Anamnese  sich  SyphiHs  finde,  sondern  um- 
gekehrt,  kommt  bei  exquisit  Syphilitischen  die  Tabes  besonders  häufig  vor. 
Veränderungen,  die  man  sonst  oft  bei  Luetischen  finde,  wie  z.  B.  Amyloid- 
entartung  der  Organe,   würden  auch  bei  Tabes  nicht  häufig  gefunden;  die 
Corpora  amylaeea  im  Rückenmark  hätten  ja  eine  andere  Bedeutung.     Vir- 
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chow  glaubt,  dass  es  bei  genauerem  Eingehen  auf  die  Fälle  möglich  sein 
\nrd,  manche  gewisserraassen  individuelle  Unterscheidungen  innerhalb  der 
Gruppe  der  Tabes  aufzufinden.  Gewisse  Fälle  böten  z.  B.  in  der  auffallend 
grossen  Menge  von  Corpora  amylacea  ein  charakteristisches  Merkmal,  andere 
zeigten  dies  nicht;  zwischen  diesen  Fällen  müsse  ein  Unterschied  bestehen. 
Es  gäbe  eine  Reihe  von  Fällen  von  Tabes,  bei  denen  entzündliche  Erkran- 
kungen der  Häute,  namentlich  chronisch-fibröse  Prozesse  in  diesen  eine  grosse 
Ausdehnung  erreichten  und  zweifellos  wichtig  wären.  Die  Anschauung,  dass 
diesen  Veränderungen  die  Hauptwirkung,  die  Hauptschädigung  zukomme, 
halte  er  übrigens  für  nicht  richtig.  „Es  giebt  offenbar  mehrere 
Formen  von  Tabes,  und  diese  muss  man  allmählich  mehr  unter- 
scheiden lernen.  Aber  im  Augenblick  haben  wir  zu  wenig  Material  da- 
zu.''   Er  vertröstet  mit  der  Aufklärung  hierüber  auf  die  Zukunft. 

Gerade  diese  Äusserung  Virchows  erscheint  uns  von  Interesse  im 
Hinblick  auf  die  Besprechimg  der  Mitteilungen  über  anatomische  Be- 
ziehungen von  Rückenmark-Syphilis  zur  Tabes.  In  erster  Linie 
müssen  wir  hier  der  sorgfältigen  Arbeit  von  Schwarz  (115)  gedenken, 
welche  wir  schon  an  anderer  Stelle  erwähnten.  Schwarz  lehnt  es  ab,  wie 
wir  sahen,  seine  Fälle  zur  echten  Tabes  zu  nehmen  und  äussert  die  Befürchtung, 
dass  die  Tabes  schliesshch  zimi  Begriff  eines  Symptomenkomplexes  herabsinke, 
wenn  man  verschiedene  pathogenetische  Prozesse  bei  ihr  annehme;  sollte 
sich  aber  wirklich  in  ähnlicher  Weise,  wie  Vir  chow  es  vermutet,  heraus- 
stellen, dass  es  verschiedene  Arten  der  Tabes  giebt,  so  kann  uns  das  nicht 
hindern,  vorläufig  das,  was  klinisch  uns  zusammengehörig  erscheint,  anatomisch 
im  wesentlichen  ebenfalls  —  die  Hinterstrangsveränderungen  an  sich  sind  in 
den  Schwarzsehen  Fällen  nicht  von  den  tabischen  verschieden  —  auch 
gemeinsam  zu  betrachten  und  zu  benennen,  obwohl  uns  in  einem  Fall  die 
Pathogenese  verständlich  erscheint,  in  anderen  aber  noch  ganz  problematisch 
ist.  Ganz  klar  ist  die  Pathogenese  aber  in  den  Schwarzsehen  Fällen  auch 
nicht,  insofern  die  reflektorische  Pupillenstarre,  die  doch  zweifellos  zum 
Krankheitsbild  gehört,  selbst  nach  der  eigenen  Erklärung  des  Autors  in  ganz 
anderer  Weise  entstanden  gedacht  werden  muss,  als  das  übrige  Krankheitsbild. 
Ob  der  Unterschied  zwischen  den  meningealen  Veränderungen  bei  Tabes 
und  einer  echten  Meningitis,  wie  seine  Fälle  sie  zeigen,  wirküch  ein  prin- 
zipieller ist,  wie  Schwarz  annimmt  oder  nur  ein  gradueller,  das  wäre  erst 
noch  sicher  zu  beweisen,  da  wie  schon  erwähnt,  infiltrative  Prozesse  sich  auch 
bei  der  Tabes  finden  (Redlich,  Nageotte  u.  a.). 

Zugeben  muss  man,  dass  der  Meningitis  in  solchen  Fällen  eine  selb- 
ständige Bedeutung  zuzukommen  scheint;  darauf  weist  das  Missverhältniss 
zwischen  den  hochgradigen  meningealen  und  den  relativ  geringen  Veränderungen 
im  Mark  hin,  sowie  auch  der  Umstand,  dass  von  der  Meningitis  auch  Ver- 
änderungen  ausser   denen   der  Tabes   incipiens   hervorgerufen   werden,   vor 
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allem  ausgedehnte  Randdegenerationen.  Aber  ob  es  sich  da  um  koordinierte 
Prozesse,  die  vielleicht  aus  gleichen  Ursachen  (Syphilis)  hervorgehen,  oder  um 
eine  Abhängigkeit  des  tabischen  Prozesses  von  der  Meningitis,  wie  sie  Redlich, 
Schaff  er  u.  a.  für  die  Pathogenese  der  Tabes  unter  anderem  annehmen, 
handelt,  das  bliebe  dann  noch  unentschieden.  Definiert  man  die  Tabes  als 
primär-degenerativen,  in  der  Nervensubstanz  selbst  einsetzenden  Prozess,  dann 
kann  man  nur  eine  Koordination  annehmen  oder  muss  die  Fälle  von  der 
Tabes  trennen.  Letzteres  empfiehlt  sich  aber  zur  Zeit  jedenfalls  nicht,  solange 
selbst  im  anatomischen  Bild  es  an  scharfen  Kriterien  zur  Trennung  fehlt; 
soll  man  Fälle  mit  geringer  Meningitis,  infiltrativen  Prozessen  an  den  Wurzeln, 
wie  sie  Nageotte,  Redlich  u.  a.  sahen,  etwa  dann  auch  nicht  mehr  zur 
Tabes  nehmen?  Giebt  es  aber  thatsächliche  Tabesfälle  mit  infiltrativen  Prozessen 
an  den  Wurzel,  Verdickungen  des  Perineuriums  daselbst,  ohne  dass  eine  aus- 
gesprochene starke  Meningitis  wie  in  Schwarz'  Fällen  besteht,  so  ist  auch  der 
histologische  Unterschied,  den  Schwarz  besonders  für  seinen  dritten  Fall  geltend 
macht,  hinfällig;  denn  er  hebt  gerade  hervor,  dass  nicht  da,  wo  die  schwieligen, 
mächtigen  Verdickungen  der  Meningen  bestanden,  sondern  nur,  wo  sich  solche 
infiltrative  Prozesse  an  den  Wurzeln  fanden,  diese  und  ihre  Einstrahlungen 
ins  Mark  degeneriert  waren.  Was  die  Ätiologie  der  drei  Fälle  anlangt,  so 
ist  sie  für  den  ersten  klar  und  einfach,  da  sich  manifeste  syphilitische  Befunde 
an  Knochen  und  Leber  fanden;  anamnestisch  fand  sich  kein  Anhaltspunkt 
für  Lues.  Für  den  zweiten  Fall  nimmt  er  eine  vorausgegangene  akute  Cere- 
brospinalmeningitis  („Kopftyphus'*  heisst  es  in  der  Anamnese)  als  Ursache 
an,  für  den  dritten  hält  er  dieselbe  Affektion  für  möglich,  indem  ein  in  der 
Anamnese  figurierender  Typhus  vielleicht  eine  Meningitis  gewesen  oder  mit 
einer  solchen  kompliziert  war.  Ob  das  zutreffend,  erscheint  wohl  zweifelhaft, 
und  bei  den  recht  dürftigen  Krankengeschichten  halten  wir  es  ebensogut  für 
möglich,  dass  es  sich  ebenso  wie  im  Fall  I  um  Syphilis  gehandelt  hat. 
Schwarz  hat  23  Fälle  von  Spinalmeningitis  mit  tabischen  Symptomen  aus 
der  Litteratur  zusammengestellt,  und  fand  in  diesen  20  mal  sicher  oder  wahr- 
scheinlich Syphilis  in  der  Ätiologie,  dazu  kommt  ein  eigener  Fall,  für  aus- 
geschlossen hält  er  Lues  in  drei  der  Litteratur  und  zwei  eigenen.  An  Fällen 
chronischer  Spinalmeningitis  überhaupt  fand  er  83,  darunter  66  mit'  w^ahr- 
scheinUcher  oder  sicherer  Syphilis,  Zahlen,  welche  denen  der  meningitischen 
Affektionen  mit  tabischen  Symptomen  vollkommen  entsprechen.  Dieses  Zahlen- 
material hält  er  für  besonders  bemerkenswert,  insofern  als  es  sich  ziemlich 
genau  mit  den  Ziffern  decke,  die  für  das  Verhältnis  von  Syphilis  zu  Nicht- 
Syphilis aus  den  klinischen  Statistiken  der  Tabes  hervorgehen,  und  er  hält 
sich  auf  Grund  der  Thatsache,  dass  es  sich  hier  um  anatomisch  untersuchtes 
Material  handelt,  zur  Folgerung  berechtigt,  dass  es  durchaus  nicht  notwendig 
sei,  die  Syphilis  als  die  einzig  mögliche  Ursache  der  Tabes  anzuerkennen. 
Von  neuen  Befunden  ähnlicher  Art  ist  von  Interesse  noch  der  F.  Pick  sehe, 
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wo  sich  eine  Tabes  mit  einer  starken  Meningitis  kombiniert  fand.  Welcher 
Art  die  Meningitis  war,  liess  sich  nicht  mit  Sicherheit  feststellen,  doch  hält  sie 
Pick  für  eine  syphilitische.  Das  histologische  Bild  war  vorwiegend  charak- 
terisiert durch  kleinzellige  Infiltration  und  stellenweise  Anordnung  zu  miliaren 
Herden  mit  Nekrose  (Verkäsung);  sichere  Riesenzellen  fanden  sich  nicht.  Es 
waren  zwar  geringe  tuberkulöse  Veränderungen  in  den  Lungen  vorhanden, 
da  aber  sonst  nichts  Tuberkulöses  zu  finden  war,  Riesenzellen  fehlten  und 
sich  in  60  daraufhin  untersuchten  Präparaten  keine  Tuberkelbacillen  fanden, 
glaubt  Pick  Tuberkulose  ausschliessen  zu  können  und  unter  Berücksichtigung 
des  klinischen  Verlaufes  eine  syphiUtische  Meningitis  annehmen  zu  müssen, 
wofür  auch  das  Vorhandensein  der  Heubnerschen  Endarteriitis  sprach. 
Eine  gegenseitige  Abhängigkeit  der  Tabes  und  der  Meningitis  lehnt  er  ab, 
weil  die  tabischen  Veränderungen  sich  gerade  in  dem  von  der  Meningeal- 
erkrankung  fast  ganz  verschonten  Lenden-  und  Sakralmark  fanden. 

Zu  erwähnen  ist  bei  Besprechung  der  Beziehungen  zwischen  Syphilis 
und  Tabes  auch  folgender  Fall  von  Cassierer  (14).    Bei  einer  alle  Teile  des 
Centralnervensystems  ergreifenden  Syphilis  fand  sich  im  Rückenmark  ausser 
absteigender  Degeneration  in  den  Pyramidensträngen   eine  Erkrankung   der 
Wurzeleintrittszone   der  hinteren  Wurzeln   im   unteren   Teil  des  Halsmarks 
der  linken   Seite  (7. — 5.  Segment).     Die  Degeneration  war  nur  eine  intra- 
raedulläre,  an  den  extramedullären  Wurzeln  dieser  Höhe  fanden  sich  nur  eine 
massige  Rundzelleninfiltration  in  die  Nervenscheide,  wie  überall  sonst,  aber 
keine  Zeichen  einer  Degeneration.    Eine  deutliche  Meningitis  im  Bereich  der 
hinteren  Wurzeln  bestand  auch  daselbst,  doch  war  sie  nicht  auffallend  stärker 
als  in  verschiedenen  anderen  Rückenmarkshöhen,  und  auch  nicht  stärker  als 
auf  der  rechten  Seite,  wo  von  Degeneration  der  Wurzeleintrittszone  nichts  zu 
beobachten  war.    Es  fand  sich  auch  eine  Degeneration  der  spinalen  Trigeminus- 
Wurzel,   und  stellt  Cassierer  diese  und  die  Erkrankung  der  Einstrahlung 
der  hinteren  Wurzeln   mit  Recht  nebeneinander    als    Analoga;    beide  Male 
handelt  es  sich  um  eine  Degeneration  von  in  das  Centralnervensystem  ein- 
tretenden sensibeln  Fasern,  für  die  der  Grund  entweder  in  einer  Kompression 
durch  die  Meningitis  oder  in  einer  Alteration  der  Ursprungszellen,  sei  es 
im  Ganglion  Gasseri,  sei  es  im  Ganglion  spinale  zu  suchen  ist.    Eine  direkte 
Fortsetzung  einer  extramedullären  Wurzelneuritis  hätte  nicht  vorgelegen,   da 
eine  entsprechende  extramedulläre   Degeneration   nicht  vorhanden   gewesen 
^&re;  trotzdem  wäre  eine  primäre  Störung  im  Ganglion  nicht  auszuschheasen, 
welche   zur  schweren  Läsion  der  intramedullären  Abschnitte   der   dort   ent- 
springenden Nervenfasern  geführt  hätte.    Cassierer  verweist  auf  den  ähn- 
lichen Fall   Nageottes   mit    Degeneration    einer   Hinterwurzel    bei    einem 
Paralytiker;  auch  Nageotte,  der  diese  Degeneration,  wie  schon  erwähnt,  als 
tabische  auffasst,  glaubt  ihren  Ursprung  in  den  Spinalganglien  und  den  aus- 
tretenden Wurzeln  suchen  zu  sollen,  wo  er  seine  „Infiltration  erabryonnaire*' 
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und  fibröse  Veränderungen  der  Meningen  fand.  „Der  Nachweis  der  Degeneration 
der  hinteren  Wurzeleintrittszone  in  einem  Fall  echter  Syphilis  des  Central- 
Nervensysteins*',  meint  Cassierer,  „scheint  uns  ein  weiteres  Glied  der  Kette 
zu  sein,  welche  die  Syphilis  mit  der  Tabes  verbindet". 

Adamkiewicz  (1)  beschreibt  ein  klinisches  Erankheitsbild,  das  er  mit 
dem  Namen  der  syphilitischen  Rückenmarkschwindsucht  belegt;  mit  der  Tabes 
hat  es  jedenfalls  nichts  zu  thun,  sondern  allem  Anschein  nach  handelt  es  sich 
um  eine  Form  der  Rückenmarksjrphilis,  und  nimmt  Adamkiewicz  selbst 
als  Basis  eine  Arteriitis  obliterans  der  meisten  Spinalarterien  der  hinteren 
Rückenmarksfläche  an,  ohne  indessen  anatomische  Belege  dafür  zu  erbringen. 

Die  übrigen  Momente,  welche  in  der  Tabesäüologie  eine  Rolle  spielen, 
Erkältungen,  Überanstrengung,  sexuelle  Excesse  etc.,  werden  auch  von  den 
Anhängern  der  Lehre  von  der  syphilitischen  Ätiologie  als  unterstützende 
Ursachen  angenommen,  die  gegebenen  Falls  auch  einmal  ohne  Syphilis  allein 
oder  kombiniert  eine  Tabes  verursachen  können;  v.  Leyden  und  Gold- 
scheider  (60)  lassen  die  Erkältung  als  eine  der  wichtigsten  Ursachen  gelten, 
und  infektiös-toxische  Ursachen  (ausser  Syphilis)  werden  auch  von  anderen 
(Redlich,  Schaffer  etc.)  als  möglich  bezeichnet.  Schnitze  (14)  weist 
gegenüber  der  Möbiusschen  Lehre,  dass  nur  Syphilis  Ursache  der  Tabes  ist, 
daraufhin,  dass  eine  derartige  einheitliche  Ätiologie  so  wenig  erforderlich  sei, 
als  bei  anderen  Krankheiten  z.  B.  der  Pneumonie. 

Die  organische  Prädisposition  wird  von  Benedikt  (5)  und  Borgheriui 
(10)  als  eine  wesentliche  Vorbedingung  für  die  Erkrankung  angesehen,  auch 
Lagoudaki  (58)  glaubt,  eine  hereditäre  Anlage  annehmen  zu  müssen.  Einen 
ähnUchen  Standpunkt  vertritt  in  allemeuester  Zeit  wiederum  O.Rosenbach  (29). 

Die  Edingersche  Theorie  haben  wir  oben  schon  näher  besprochen, 
erwähnen  wollen  wir  hier  noch,  dass  Lots  (64,  65),  umgekehrt  wie  Edinger, 
den  Mangel  sensibler  Reize  als  Ursache  der  Degeneration  der  sensiblen 
Bahnen  auffasst,  eine  Theorie,  die  aus  ganz  ähnlichen  Anschauungen  hervor- 
geht, wie  die  Edingersche;  doch  vermag  er  mit  dem  beigebrachten  Material 
nicht  zu  überzeugen,  ebensowenig  wie  mit  seinen  therapeutischen  Erfolgen 
bei  einer  Behandlung  mit  sensiblen  Reizen  (Lots  nimmt  dieselbe  Ätiologie 
auch  für  die  Neurasthenie  an). 

Mehrere  Autoren  hatten  auf  die  Bedeutung  des  Maschinennähens  bei 
der  Tabes  der  Frauen  aufmerksam  gemacht  und  entweder  die  dauernde  Er- 
schütterung der  Beine  und  des  unteren  Rumpf abschnittes  (Bernhardt)  oder 
die  sensible  Reizung  (Guelliot)  oder  die  sexuelle  Erregung  (Lanceraux) 
oder  die  Anstrengung  als  Ursache  der  Erkrankung  angeschuldigt.  Eron  (54) 
kommt  auf  Grund  seines  Beobachtungsmaterials,  das  grösstenteils  aus  einer 
grossen  Schneiderkasse  stammt,  der  viele  Maschinennäherinnen  angehören,  zum 
Resultat,  dass  dieser  Thätigkeit  eine  wesentliche  Bedeutimg  für  die  Tabes 
nicht  zukommt. 
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Dass  Hermanides  (40)  die  Gonorrhöe  mit  unter  die  Ursachen  der 
Tabes  aufgenommen  wissen  will,  wurde  schon  geiegentUch  erwähnt,  einen 
Beweis  dafür  erbringt  er  nicht. 

Von  praktischer  Bedeutung  ist  die  Frage:  kann  ein  Trauma  eine 
Tabes  hervorrufen?  Dieser  Zusammenhang  ist  sehr  schwer  zu  beweisen, 
jedenfalls  kommt  diese  Ätiologie  htychst  selten  in  Frage.  Hitzig  (41)  hat 
aus  der  Klempererschen  Zusammenstellung  von  30  Fällen  nur  7  als  wirklich 
in  Betracht  kommend  gefunden,  dem  fügt  er  2  eigene  und  2  £rbsche  hinzu^ 
Pineles  (93)  hat  einen  Fall  veröfEenÜicht,  in  welchem  er  das  Trauma  nur  für 
ein  unterstützendes  Moment  hält,  in  Bernhardts  Fall  (6)  hat  das  Trauma 
wohl  nur  eine  Verschlimmerung  herbeigeführt,  bei  Morton  Prince  (94)  hat 
dasselbe  wohl  auch  nur  die  Krankheit  manifest  gemacht,  ebenso  kann  es  in  dem 
Fall  von  Lam  mers  (59)  gewesen  sein,  wenn  auch  Lammers  den  ursächlichen 
Zusammenhang  als  gegeben  annimmt.  Redlich  findet  unter  seinen  102 
Kranken  auch  nur  einen,  wo  diese  Ätiologie  ernstlich  in  Frage  kommt, 
Mendel  (73)  fand  unter  9  Fällen,  in  denen  Trauma  als  Ursache  angegeben 
war,  7mal,  dass  dieselbe  schon  vor  diesem  bestanden  hatte,  und  auch  in  den 
restierenden  2  Fällen  ist  die  Ätiologie  auch  noch  unsicher,  insofern  im  einen 
Lues  vorausgegangen  war,  im  anderen  Alkoholismus  imd  Jahre  lange  Arbeit 
im  Keller  als  ursächliche  Momente  herangezogen  werden  können.  Es  ist 
auch  für  Mendel  nicht  erwiesen,  dass  ein  Trauma  Ursache  einer  Tabes  sein 
kann,  verschhmmemd  könne  sie  sehr  wohl  wirken;  ihm  schliessen  sich  in 
einer  Diskussion  Krön  und  Oppenheim  an,  während  Hitzig  seinen  Stand- 
punkt nochmals  dahin  präcisiert,  dass  Fälle  übrig  bleiben,  bei  denen  man 
kein  anderes  ätiologisches  Moment  nachweisen  kann. 

Kurz  wollen  wir  noch  über  einige  Veränderungen  im  übrigen  Nerven- 
system berichten,  soweit  dieselben  für  Auflassung  der  Krankheit  wichtig 
erscheinen  könnten.  Die  Veränderungen  im  Opticus  hat  Moxter  (79)  in 
seinem  Fall  untersucht  und  fand  die  Zellen  der  Ganghenzellenschicht  der 
Retina  stark  rarefiziert,  die  Nervenfaserschicht  fehlte  vollkommen,  an  der  Papilla 
optica  waren  noch  einige  Fasern  zu  erkennen,  ebenso  im  Querschnittscentrum 
des  Opticus  ganz  vereinzelte;  dieselbe  Faserarmut  fand  sich  im  Chiasma 
und  Traktus,  nur  am  hinteren  Rande  des  Chiasma  (Guddensche  Kommissur) 
und  am  äusseren  Rand  des  Traktus  kurz  vor  seinem  Eintritt  in  das  Stratum 
zonale  des  Corpus  geniculatum  fanden  sich  reichliche  Faseranhäufungen.  Die 
Zellen  des  Kniehöckers  und  Pulvinars  waren  intakt.  Aus  dem  Befund,  dass 
die  centralen  Abschnitte  des  Nerven  weniger  erkrankt  sind,  als  die  peripheren, 
wie  auch  Leber  und  Popow  gefunden  hatten,  schliesst  Moxter,  dass  die 
Opticusatrophie  ein  von  der  Peripherie  (Retina)  her  centripetal  fortschreitender 
Prozess  sei.  Dabei  stützt  er  sich  auch  auf  folgende  klinische  Beobachtung 
Wagenmanns  (129):  dieser  beobachtete  bei  einem  Tabiker  einen  Sektor 
markhaltiger  Nervenfasern    in   der  Retina,    welcher  mit   der  Abnahme   des 
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Sehvermögens  verschwand  und  zwar  noch  vor  Eintritt  der  Amaurose 
(sc.  in  dem  Gebiete  des  Gesichtsfeldes,  das  dem  markhaltigen  Sektor  entsprach). 
Hieraus  schliesst  Moxter,  der  Schwund  der  markhaltigen  Nervenfasern  stelle 
offenbar  einen  ophthalmoskopisch  sichtbaren  Index  für  den  Beginn  der  Erkran- 
kung in  der  Retina  dar,  denn  bei  retrobulbärem  Beginn  der  Atrophie  hätte  die 
Amaurose  dem  Schwund  der  markhaltigen  Nervenfasern  vorausgehen  müssen. 
Er  stellt  dann  die  Erkrankung  des  Opticus  und  der  Hinterwurzelu  in  eine  Parallele, 
insofern  es  sich  in  beiden  um  einfache  Atrophie  mit  peripherem  Beginn  und 
Fortschreiten  nach  dem  Centrum  handle  in  Neuronkomplexen,  die  sich  ent- 
wickelungsgeschichtlich  naheständen,  indem  sie  vom  Centralorgan  an  die 
Peripherie  gerückt  wären,  und  durch  lange  Achsencylinder  mit  dem  Central- 
organ in  Verbindung  ständen. 

Was  den  Wagenmannschen  Fall  antrifft,  so  beweist  er  das,  was 
Moxter  schhesst,  nicht  mit  Sicherheit,  sondern  lässt  nur  den  Schluss,  den 
Wagenmann  selbst  macht,  zu,  dass  eine  leitungsunterbrechende  Schädigung 
des  retrobulbären  Teils  nicht  die  Ursache  des  Markscheidenzerfalls  in  der 
Retina  sein  könne. 

Die  pathologische  Anatomie  der  reflektorischen  Pupillen- 
starre ist  zur  Zeit  noch  völlig  ungeklärt,  und  Möbius  hat  nicht  Unrecht, 
wenn  er  dies  häufigste  Symptom  der  Tabes  gegen  alle  die  ins  Feld  führt, 
welche  in  irgendwelchen  interstitiellen  Vorgängen,  die  zu  mechanischen 
Schädigungen  der  Hinterwurzeln  führen  sollen,  die  Pathogenese  der  Tabes 
suchen  zu  müssen  glauben.  Es  existieren  einige  Befunde,  welche  aber  auch 
nicht  völlig  befriedigen  können.  Kostenitsch  (53)  fand  in  einem  Fall 
von  Meningomyelitis  mit  reflektorischer  Pupillenstarre  als  einzigem  Augen- 
muskelsymptom eine  diffuse  Erkrankung  des  Höhlengraus  in  Form  einer 
rundzelligen  Infiltration,  sowie  Schrumpfung  und  Verkleinerung  der  Zellen  der 
unteren  Gruppen  des  Westphal-Edingerschen  Kernes  bei  intakten  ZeUen 
und  Fasern  im  Oculomotoriuskem.  Pineles  (91)  fand  in  einem  Fall  von 
Tabes  incipiens  im  centralen  Höhlengrau  und  zwar  am  Boden  des  Aquäduktes 
in  der  Gegend  der  hinteren  Kommissur  dorsalwärts  vom  hinteren  Längsbündel 
die  Gefässe  verdickt,  erweitert,  teilweise  strotzeud  mit  Blut  gefüllt  und  an 
einzelnen  Stellen  grössere  und  kleinere  Blutimgen;  letztere  lagen  meist  am 
Boden  des  Aquäduktes  und  reichten  nur  hier  und  da  auch  etwas  mehr 
ventralwärts.  Der  Oculomotoriuskem  war  frei  und  in  den  weiter  hinten 
gelegenen  Teilen  der  vorderen  Vierhügel  schienen  nur  manchmal  die  Gefässe 
etwas  erweitert  und  blutreicher.  Mit  Marchi  Uessen  nur  einzelne  Quer- 
stränge in  der  hinteren  Kommissur  einen  Reichtum  an  schwarztingierten 
Körnchen  wahrnehmen.  Pineles  glaubt  damit  die  Lokalisation  gefunden  zu 
haben  und  erklärt  die  Thatsache,  dass  es  ein  hyperämisch-entzündlicher 
Prozess  sei  mit  dem  frühen  Stadium  der  Tabes;  selbstverständlich  verhehlt 
er  sich  nicht,  dass  noch  weitere  Befunde  dies  bestätigen  müssten.     Die   bis- 
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herigen  Befunde,  welche  in  dieser  Richtung  erhoben  wurden,  mahnen  uns, 
auch  diesem  neuen  recht  skeptisch  gegenüberzustehen.  Erwähnt  haben  wir 
schon  die  Schwarzsehen  Hypothesen  über  die  Lokalisation  der  Pupillen- 
starre in  seinen  Fällen,  sowie  auch  hervorgehoben,  dass  es  sich  dabei  nur  um 
Vermutungen  handle. 

Cassierer  und  Schiff  (13)  haben  vergebens  nach  einer  Grundlage  für 
die  reflektorische  Pupillenstarre  gesucht;  sie  fanden  die  Meyn er t sehen 
Radiärfasem,  sowie  die  Struktur  der  Vierhügel  normal,  die  hintere  Kommissur 
intakt,  ebenso  das  GangUon  habenulae  (Mendel).  Veränderungen  im  centralen 
Hdhlengrau  halten  sie  für  mögUch,  aber  bei  dem  daselbst  vohandenen  Faser- 
gewirr sei  der  Nachweis  schwer  zu  erbringen. 

In  letzter  Zeit  teilte  L.  Bach  (4)  mit,  dass  er  bei  Katzen  und  Kaninchen 
nach  der  Dekapitation  stets  die  Pupillenreaktion  noch  erhalten  fand;  dass 
dieselbe  aber  sofort  verschwand,  wenn  er  das  mit  dem  Gehirn  in  Verbindung 
gebliebene  Stück  Halsmark  mit  dem  Messer  zerstörte.  Ein  Versuch  bei  einer 
Katze  missglückte,  die  Pupillenreaktion  blieb  erhalten,  und  da  stellte  sich 
heraus,  dass  er  das  Halsmark  nicht  völlig  zerstört  hatte,  sondern  circa  2  cm 
Halsmark  erhalten  war.  An  die  Intaktheit  dieses  Gebietes  ist  also  bei 
erwähnten  Tieren  die  Pupillenreaktion  gebunden.  In  der  Diskussion  zu 
Bachs  Vortrag  teilt  G.  Wolff  mit,  dass  er  bei  fehlendem  Pupillarreflex 
eine  Degeneration  in  den  Hintersträngen  direkt  imterhalb  der  Pyramiden- 
kreuzung bis  zum  3.  Halswirbel  herab  regelmässig  vorgefunden  habe,  und 
glaube  er  damit  die  pathologische  Anatomie  der  reflektorischen  Pupillenstarre 
gefunden  zu  haben.  Eine  ausführhche  Mitteilung  Wolf  fs  ist  bis  jetzt  nicht 
zu  unserer  Kenntnis  gelangt. 

Von  den  motorischen  Gehimnerven  ist  bekannt,  dass  bei  der  Tabes  in 
erster  Linie  ihre  Kerne  erkrankt  gefunden  werden,  bald  mit  bald  ohne  gleich- 
zeitige nachweisbare  Degeneration  der  entsprechenden  peripherischen  Stämme, 
dass  indessen  auch  rein  neuritische  Prozesse  vorkommen.  Für  die  progressiven 
Augenmuskellähmungen  fanden  sowohl  Siemerling  und  Bödeker  (117), 
wie  Cassierer  und  Schiff  (13)  nur  Kernerkrankungen  als  Ursache,  für 
die  Hemiatrophia  linguae,  welche  man  auch  auf  eine  solche  zurückzuführen 
gewohnt  ist,  wiesen  die  beiden  letzteren  Autoren  in  einem  Falle  eine  Degene- 
ration der  Endäste  des  Hypoglossus,  sowie  eine  eigentümliche  interfibrilläre 
Fettdegeneration  in  der  Muskulatur  nach.  Grabower  (30)  fand  bei  einer 
Kehlkopflähmung  hochgradigen  Schwund  der  extrabulbären  Vaguswurzeln 
und  des  Recurrens.  Auch  Moxter  (79)  fand  in  seinem  Fall  zahlreich  ent- 
artete Fasern  im  Vagus.  —  Die  Erkrankung  in  den  aufsteigenden  Trigeminus- 
und  Glossopharyngeuswurzeln  ist  durch  Cassierer  und  Schiff  mehrfach 
bestätigt  worden.  Die  beiden  Autoren  fanden  in  der  letzteren  ein  intaktes  Bündel 
feiner  Fasern,  von  dem  sie  annehmen,  dass  es  vielleicht  immer  verschont  bleibt. 
Klippel  (52)  fand  in  einem  Fall  von  Tabes  mit  Störung  des  Geschmacks  und 
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Geruchs,  die  Nervenfasern  im  Olfaktorius,  Trigeminus  und  Glossopharyngeus 
degeneriert  sowie  Degeneration  in  den  Kernen  der  beiden  letzten  Nerven. 

Jellineck  (46)  fand  regelmässige  Veränderungen  im  Kleinhirn,  sowohl 
in  der  Binde  als  in  den  Kernen  und  zwar  fand  er  sowohl  Veränderungen 
der  Zellen,  als  ganz  besonders  Degeneration  der  feinen  Fasern,  welche  in  der 
Rinde  gegenüber  den  gröberen  fast  ganz  verschwinden.  Die  Befunde 
Jendrassiks  veranlassten  einige  neuere  Untersuchungen  der  Grosshimrinde 
bei  Tabes,  und  kamen  Philippe  und  Decroly  (88)  zu  völlig  negativem 
Resultat,  in  3  Fällen  typischer  alter  Tabes  konnten  sie  keine  Veränderungen 
im  Markfasergehalt  der  Grosshimrinde  nachweisen;  dagegen  fand  Epstein 
(21)  in  einem  Fall  geringe  Veränderungen  in  den  hintern  Partien  des  Gross- 
hims,  im  Gegensatz  zur  Paralyse,  bei  der  hauptsächlich  die  vorderen  Partien 
ergriffen  waren;  dass  diese  Veränderungen,  selbst  wenn  sie  konstanter  sein 
würden,  mit  dem  Zustandekommen  der  Hinterstrangsklerose  nichts  zu  thim 
haben,  wird  wohl  kaum  angezweifelt  werden. 

Eine  genaue  Untersuchung  der  Vorderhornganglienzellen  beim  Bestehen 
trophischer  Störungen  mit  Hülfe  der  Nissischen  Färbung  hat  Schaffer 
(107)  vorgenommen  und  kommt  dabei  zu  folgenden  Resultaten:  „Bei  den 
trophischen  Störungen  der  Tabes  finden  sich  im  Vorderhom  des  Rückenmarks 
ausgesprochene  Veränderungen  der  Nervenzellen  vor.  Die  Zellerkrankung 
beginnt  immer  perinukleär,  ist  somit  partiell  und  entbehrt  der  Regel  nach 
der  Vakuolenbildung;  sie  erscheint  als  die  successive  ablaufende  Auflösung  der 
chromatischen  Substanz  (Chrom atolyse),  welche  verschiedene  Grade  erkennen 
lässt.  Die  erkrankten  Nervenzellen  sind  mit  den  gesunden  Zellen  innigst 
vermengt;  in  bestimmten  Gruppen  erkrankte  Nervenzellen  finden  sich  nicht 
vor.  Die  trophischep  Störungen  der  Tabes,  in  specie  die  tabischen  Amyo- 
trophen sind  nur  durch  central-celluläre  Veränderungen  erklärlich.  Hierauf 
deutet  die  in  aufsteigender  Richtung  ablaufende  periphere  Nervenkrankung, 
welche  nur  durch  eine  successive  fortschreitende  Centralaffektion  verständlich 
wird;  ebenso  sehr  beweisend  für  die  centrale  Genese  des  Muskelschwunds 
ist  die  halbseitige  Zungenatrophie.  In  der  Genese  der  trophischen  Störungen 
der  Tabes  spielen  mehrere  Faktoren  eine  wirksame  Rolle,  namentlich  die 
abnorme  Veranlagung  des  motorischen  Systems,  der  Wegfall  bedeutender 
Reizmengen  infolge  der  Hinterstrangsklerose,  schUesslich  postsyphilitische 
Toxine.  Die  tabische  Amyotrophie  gehört  nicht  zur  spezifisch-tabischen 
Symptomatologie,  sondern  stellt  eine  durch  den  tabischen  Prozess  als  ätiologisches 
Moment  verursachte,  acquirierte  Systemerkrankung,  somit  eine  associierte 
Affektion  dar;  sie  ist  eine  wirkliche  spinale  Amyotrophie.** 


Verftodernngen  des  Kleinhirns  und  der  Grossbirnrinde  etc.  907 


n.  RiickenmarksYeränderniigen  bei  progressiver  Paralyse. 

Litteratur. 

Der  grösste  Teil  der  Litteratar  findet  sich  in  den  Litteratorangaben  zar  Tabes,  besonders 
herv-orheben  wollen  wir  dort  die  Nr.  10,  21,  68,  69,  72,  74,  75,  80,  87,  95,  98,  108,  117,  12/L 

1.  Berger,  H.,  Degenerationen  der  Yorderbomzellen  des  Rflckenmarks  bei  Dementia  para- 
lytiea.    Monatsschr.  f.  Psych,  nnd  Nenrol.  Bd.  III. 

2.  Boedeker  und  Julinsburger,  Anatomische  Befunde  bei  Dementia  paraly tica.  Vortrag 
im  Psych.  Verein  in  BerUn  am  13.  III.  1897.    Neurol.  Centralbl.  Nr.  17.  S.  774.  1897. 

3.  Gaupp,  R.,  Ober  die  spinalen  Symptome  der  progressiven  Paralyse.    Psych.  Abhandl., 

heransgeg.  von  C.  Wer  nicke.  1898. 

4.  Lüderitz,  Über  Verftndenmgen  in  den  Hinterstrftngen  bei  progreasiver  Paralyse.  Vortrag 
am  südwestdeutschen  Neurologentag  in  Baden-Baden.  22.  Mai  1898.  Neurol.  Centralbl. 
Nr.  13.  S.  621.  1898. 

5.  Mnratow,  W.,  Über  die  protrahierten  kortikalen  Krftmpfe  bei  der  allgemeiiien  Paralyse 
der  Irren.    Neurol.  Centralbl.  Nr.  5.  S.  194.  1897. 

6  Starlinger,  Über  die  anatomischen  Verftndenmgen  bei  Hemiplegien  im  Anschluss  an 
den  paralytischen  Anfall.  Neurol.  Centralbl.  Nr.  13.  S.  609.  1896.  Vortrag  im  Verein  für 
Psych,  und  NeuroL  in  Wien. 

Die  Rückenmarksveränderungen  bei  progressiver  Paralyse  sind,  soweit 
die  Hinterstränge  in  Frage  kommen,  grossenteils  schon  bei  der  Tabes  be- 
sprochen worden;  nehmen  ja  die  Mehrzahl  der  Autoren  die  Hinterstrangs- 
degeneration bei  der  Paralyse  direkt  als  tabische  an,  und  beruhen  die  Ar- 
beiten Flechsigs,  Raymonds,  Mayers,  Trepinskis  u.  a.,  die  wir  bei 
der  Tabes  besprochen  haben,  ausschUesslich  oder  fast  ausschliessUch  auf  dem 
Studium  von  Tabo-Paralysen.  Die  histologischen  Differenzen  sind  jedenfalls 
nicht  als  genügend  anerkannt,  eine  Trennung  beider  Prozesse  zu  bedingen, 
und  lassen  sich  wohl  mit  dem  rascheren  Verlauf  der  Paralyse  einigermassen 
erklären.  Die  Annahme  Maries,  dass  bei  der  Paralyse  echt-tabische  Ver- 
änderungen vorkommen,  die  für  die  Paralyse  charakteristische  Veränderung 
aber  die  Erkrankung  endogener  Bahnen  sei,  hat  in  den  neueren  Unter- 
suchungen wenig  Unterstützung  gefunden.  Abgesehen  davon,  dass  die  zu 
erwartenden  Veränderungen  in  den  Zellen  des  Rückenmarks  nicht  gefunden 
wurden,  so  lässt  sich  auch  im  übrigen  manches  gegen  diese  Auffassung  ein- 
wenden. Befunde,  welche  für  dieselbe  geltend  gemacht  werden  können,  er 
wähnt  Mayer  (Tabes  72).  Derselbe  fand  zunächst  Degeneration  der  „me- 
dianen Zone  am  hinteren  Ende  des  hinteren  Septum"  im  Sakral-  und  Lumbal- 
mark  (dorso-mediales  Sakralbündel),  sogar  in  Initialfällen.  Dass  hier  ab- 
steigende Fasern  verlaufen,  ist  wohl  sicher,  aber,  dass  diese  endogen  sind, 
ist  nicht  bewiesen.  Schon  die  Thatsache,  dass  Redlich  (Tabes  98)  in  alten 
FäUen  von  Tabes  bei  hochgradiger  Degeneration  dieses  Gebietes,  keine  ent- 
sprechenden Veränderungen  in  der  grauen  Substanz  fand,  giebt  zu  Zweifel 
Anlass;  Redlich  fand  femer,   dass  bei  intensiver  tabischer  Erkrankung  im 
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Lumbalmark  dieses  Feld  im  Sakralmark  mehr  minder  degeneriert  war,  sowie 
in  den  Fällen,  wo  im  Lumbalmark  das  dorso-mediale  Bündel  degeneriert  war, 
lokal-tabische  Erkrankung  durch  das  ganze  Brustmark  bestand,  d.  h.  Degene- 
ration der  in  das  Brustmark  eintretenden  Hinterwurzelfasem,  und  umgekehrt 
in  den  Fällen  mit  Freibleiben  des  Bündels  auch  ein  relativ  intaktes  Brust- 
mark vorlag.  Diese  Befunde  scheinen  dafür  zu  sprechen,  dass  die  Fasern 
dieses  Bündels  absteigende  Wurzelfasem  sind.  Immerhin  ist  diese  Frage 
noch  als  offenstehend  zu  betrachten,  tritt  doch  auch  Philippe  (Tabes  89) 
dafür  ein,  dass  es  sich  bei  diesen  Fasern  um  endogene  Bahnen  handle.  Da 
jedoch  Redlich  dieses  Gebiet  auch  bei  echter  Tabes  erkrankt  fand,  so  kann 
man  die  Degeneration  desselben  bei  Paralyse  wohl  kaum  für  die  Marieselie 
Anschauung  ins  Feld  führen.  Das  ventrale  Hinterstrangsfeld  erkrankt  nach 
Mayer  auch  bei  der  Paralyse  nur  ausnahmsweise,  Redlich  fand  es  nie- 
mals. Was  das  Schultzesche  Komma  im  Dorsalmark  anlangt,  so  ist  die 
Mariesche  Annahme,  dass  dessen  Degeneration  sich  nur  in  Kombination 
mit  Seitenstrangerkrankung  finde,  durch  zwei  Fälle  Mayers,  in  denen  wohl 
dieses  Gebiet,  nicht  aber  die  Seitenstränge  degeneriert  waren,  sehr  unwahr- 
scheinlich geworden,  wenn  auch  der  Einwand,  den  Mayer  sich  selbst  macht, 
dass  vielleicht  mit  Marchifärbung  Veränderungen  in  den  letzteren  zu  finden 
gewesen  wären,  zugegeben  werden  muss,  Mayer  glaubt,  da  er  das  Schultze- 
sche Kommafeld,  ebenso  die  ventralen  Hinterstrangsfelder,  vmd  auch  das 
mediane  Gebiet  am  hinteren  Ende  des  Septum  im  Lumbal-  und  SakraJmark 
sogar  frühzeitig  erkrankt  fand,  in  diesen  Degenerationen  den  Unterschied 
zwischen  paralytischer  und  echt-tabischer  Hinterstrangserkrankung  zu  finden. 
Einen  Fall  von  Paralyse,  in  dem  er  alle  Hinterwurzelgebiete  intakt  &Dd, 
nur  eine  Erkrankung  im  Gebiet  der  Schultzeschen  kommaförmigen  Felder, 
hält  er  für  eine  spezifisch-paralytische  Hinterstrangserkrankimg.  Nur  in 
einem  seiner  Fälle,  glaubt  er,  handle  es  sich  um  reine  Tabes,  in  allen  an- 
deren um  eine  Kombination  im  Sinne  Maries.  Dagegen  hält  Redlich  im 
wesentUchen  die  Prozesse  im  Hinterstrang  bei  Tabes  und  Paralyse  für  gleicher 
Art,  wenn  auch  das  Vorkommen  endogener  Hinterstrangdegenerationen  bei 
der  Paralyse  als  möglich  zugegeben  werden  muss,  „jedoch,"  so  schliesst  er, 
„ist  das  Vorkommen  noch  nicht  mit  aller  Sicherheit  erwiesen." 

Eine  besondere  Erwähnung  verdient  noch  die  Erkrankung  der  medianen 
Zone  Flechsigs  im  Halsmark,  welche  Flechsig  als  charakteristisch  für 
beginnende  Tabes  (er  hat  nur  mit  Paralytiker-Rückenmarken  gearbeitet)  be- 
zeichnete; ausser  von  Borgherini,  der  sie  bei  echter  Tabes  fand,  ist  die- 
selbe nur  bei  Paralysen  beschrieben  worden  (Redlich,  Mayer);  ihre  Be- 
deutung ist  unklar.  Einen  eigenartigen  Befund  erhob  Mayer  in  einem  Fall, 
in  welchem  sich  neben  lokal-tabischer  Erkrankung  im  Lumbalmark  im  Dorsal- 
mark ein  Streifen  intensiver  Degeneration  fand,  der  mit  seinem  vorderen 
breiten  Ende  dem  Innenrand  des  Hinterhomes,  etwa  dessen  mittlerem  Drittel 
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entsprechend  breit  auflag  und  von  hier  leicht  nach  auswärts  gewendet  nach 
hinten  zog,  ohne  die  Peripherie  zu  erreichen ;  im  Dorsalmark,  mit  Ausnahme 
des  mittleren,  ist  nur  ein  geringer  lokal-tabischer  Zuwachs  in  einem  Streifen 
längs  des  Hinterhornes  zu  verzeichnen.  Die  langen  aufsteigenden  Bahnen 
sind  nicht  erkrankt.  Im  oberen  Cervikalmark  finden  keine  neuen  Zuzüge 
lokal-tabischer  Erkrankung  statt;  die  Degenerationszone  im  B.  S.  ist  nach 
innen  und  vorne  verschoben,  ausserdem  die  mediane  Zone  Flechsigs 
d^eneriert,  und  eine  geringe  Aufhellung  im  hinteren  Teil  der  G.  S.  zu  kon- 
statieren. Mayer  glaubt,  dass  es  sich  in  diesem  Falle  um  die  ausschhess- 
liehe  Erkrankung  kurzläufiger  Wurzelanteile  zu  den  Clark  eschen  Säulen, 
vielleicht  auch  zu  den  Vordefhömem  handle.  —  Die  relativ  seltene  Er- 
krankung des  Schultz  eschen  kommaförmigen  Feldes  in  seinen  Fällen  führt 
Mayer  darauf  zurück,  dass  er  nur  Fälle  ohne  Patellarreflexe  untersucht  hat. 

Lüderitz  (4)  berichtete  am  südwestdeutschen  Neurologentag  über  seine 
klinischen  und  anatomischen  Untersuchungen  an  16  Paralytikern.  Sowohl 
im  kUnischen  Bild  (Verschiedenheit  der  Blasenmastdarmstörungen,  Seltenheit 
der  Opticusatrophie,  Fehlen  der  Krisen  bei  Paralyse  etc.)  als  auch  in  den 
anatomischen  Befunden  in  den  Hintersträngen,  besonders  im  Lumbaimark 
zeigten  sich  mannigfache  Differenzen.  Während  bei  vorgeschrittener  Tabes 
das  ganze  Areal  im  Hinterstrang  degeneriert  sei,  kehrten  bei  der  Paralyse 
immer  dieselben  umschriebenen  Degenerationsfiguren  wieder,  welche  eine 
Unterscheidung  beider  Krankheiten  sicher  zuliessen.  Eine  Beziehung  der 
Degenerationen  in  den  Seiten-  und  Hintersträngen  fand  sich  nicht,  insofern 
sich  bei  stärkerer  Degeneration  auf  einer  Seite  in  den  ersteren  in  den 
Hintersträngen  keine  Differenzen  aufweisen  Hessen. 

Wir  wollen  hier  vorläufig  nur  darauf  hinweisen,  dass  Gaupp  (3)  im 
Gegensatz  hierzu  auf  Gnmd  anatomischer  und  klinischer  Untersuchungen  zum 
Resultat  gelangt,  dass  die  bei  der  Paralyse  vorhandene  Tabes  echte  Tabes 
ist;  nur  fänden  sich  bei  der  Paralyse  oft  diffuse  Erkrankungen  der  weissen 
Substanz,  welche  das  Bild  etwas  komplizierter  erscheinen  Hessen. 

Betreffs  Erkrankung  der  Pyramidenbahnen  bei  Paralysen  sind  einige 
Arbeiten  zu  erwähnen,  die  zu  gleichen  Resultaten  gelangen.  Starlinger 
(6)  fand  bei  Hemiplegien  im  Anschluss  an  paralytische  Anfälle  mit  Marchi- 
färbung  Degeneration  der  ganzen  zugehörigen  Pyramidenbahn  von  der  Rinde 
an  in  zwei  Fällen.  Dasselbe  fanden  Boedeker  und  Juliusburger  (2)  in 
drei  Fällen  und  Muratow  (5)  in  einem  Fall.  Auf  Grund  dieser  Befunde 
wird  man  mit  Boedeker  und  Juliusburger  jedenfalls  sagen  können,  dass 
es  in  der  That  Fälle  von  Paralyse  giebt,  in  denen  zufolge  einer  primären 
Rinden-Erkrankung  eine  sekundäre  Rückenmarksaffektion  zu  finden  ist. 

Berger  (1)  untersuchte  die  Vorderhomganglicnzellen  bei  Paralytikern 
nnd  fand  in  83  ®/o  Verändenmgen  im  Nissl- Präparat;  besonders  häufig  waren 
sie  im  Lendenmark.     Über    die  Genese  derselben   ist   er   sich   nicht  klar; 
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möglich  wäre  es,  dass  der  Untergang  der  Py.-SS.  diese  Degeneration  bewirke; 
wenigstens  fand  er  ähnliehe  Veränderungen  bei  einer  Degeneration  dieser  in- 
folge eines  Ponsherdes.  Doch  bestätigten  ihm  Tierversuche  (an  Hunden) 
diese  Annahme  nicht.  Da  nun  bei  der  Paralyse  nicht  nur  Beize  von  der 
Grosshirnrinde  (durch  die  Py.  SS.),  sondern  auch  noch  ^äelfach  solche  durch 
die  ReflexkoUateralen  wegfallen,  exstirpierte  er  nicht  nur  die  motorischen 
Rindencentren,  sondern  durchschnitt  auch  noch  die  contralateralen  Hinter- 
wurzeln für  das  Bein.  Aber  auch  da  waren  seine  Befunde  negativ.  Natür- 
lich können  die  Verhältnisse  beim  Menschen  anders  liegen;  vielleicht  war 
auch  die  Zeit  zwischen  Operation  und  Tod  des  Tieres  zu  kurz.  Eine  weitere 
Möglichkeit  wäre  eine  primäre  Degeneration  der  Vorderhomzellen  analog 
derjenigen  der  Rindenzellen.  Dafür  spräche,  dass  bei  stärkerer  Degeneration 
der  letzteren  auch  die  Veränderungen  in  den  ersteren  hochgradiger  sind. 

Endlich  denkt  er  auch  an  die  MögUchkeit  einer  primären  Erkrankung 
der  vorderen  Wurzeln  mit  retrograder  Degeneration.  Berger  glaubt,  die 
bei  der  Paralyse  gar  nicht  seltene  Muskelatrophie,  welche  gewöhnlich  als 
einfache  Inaktivitätsatrophie  aufgefasst  werde,  mit  seinen  Befunden  in  Zu- 
sammenhang bringen  zu  dürfen.  Dass  die  Muskelatrophie,  die  mau  findet» 
gewöhnlich  keine  Entartungsreaktion  zeige,  erklärt  er  so,  wie  die  gleiche  Beob- 
achtung des  Fehlens  dieser  bei  echter  spinaler  progressiver  Muskelatrophie 
erklärt  zu  werden  pflegt:  weil  eine  Zelle  nach  der  anderen  ergriffen  wird  und 
immer  nur  die  zugehörige  Muskelfaser  degeneriert,  sodass  bei  der  über- 
wiegenden Anzahl  der  augenblicklich  noch  intakten  Fasern  eine  träge  Zuck- 
ung nicht  zustande  kommt. 
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Wenn  sieb  auch  neuerdings  vielfach  die  Neigung  zeigt,  die  spinalen 
Muskelatrophien  nicht  mehr  in  der  scharfen  Form  zu  trennen,  wie  es  Charcot 
gethan  hat,  als  er  das  Bild  der  amyotrophischen  Lateralsklerose  beschrieb,  so 
wollen  wir  doch,  vorwiegend  aus  klinischen  Gründen,  an  der  Trennung  der 
spastischen  und  schlaffen  Atrophien  festhalten  und  uns  auch  noch  des  von 
Charcot  eingeführten  Namens  der  amyotrophischen  Lateralsklerose  bedienen. 
Hatte  man  früher  beobachtet,  dass  sich  zuweilen  auch  bei  Fällen  ohne  alle  Spasmen 
anatomisch  eine  Degeneration  der  Pyramidenbahn  fand,  so  hat  Senator  (15) 
jetzt  einen  Fall  beschrieben,  in  dem  sich  das  klinische  Bild  der  amyotrophischen 
Lateralsklerose  fand,  ohne  dass  anatomisch  eine  Degeneration  der  Pyramiden- 
bahu  nachzuweisen  gewesen  wäre. 

Die  Patientin  zeigte  Lähmung  in  den  unteren  und  oberen  Extremit&ten,  links  mehr  als 
rechts,  dabei  Kontrakturen,  Steifigkeit  und  Erhöhung  der  Sehnenreflexe,  Fnssklonns,  ausge- 
sprochene Atrophie  an  den  Hflnden  mit  Klauenstellung  derselben;  daneben  bestanden  anfangs 
geringe,  später  sich  immer  deutlicher  entwickeJnde  Bulbärerscbeinungen :  Schwerbeweglichkeit 
und  Atrophie  der  Zunge  mit  fibrillären  Zuckungen,  Parese  und  Atrophie  der  Lippenmuskeln, 
Sprache  lallend  und  leise,  endlich  Schlingbeschwerden.  Deutliche  EaR  fehlte,  die  elektrische 
Erregbarkeit  war  meist  herabgesetzt.  Fünf  Jahre  vorher  war  bei  ihr  in  der  Mend eischen 
Poliklinik  eine  Hemiparesis  sinistra  diagnostiziert  worden,  zwei  Jahre  darauf  hatte  sie  ebenda 
Erscheinungen  von  Paralysis  agitans  geboten.  Anatomisch  fand  sich  ausgesprochene  Atrophie 
der  Ganglienzellen  in  den  Vorderhömem  des  Gervikal-  und  Dorsalmarks.  Im  oberen  Cervikal- 
mark  ist  dieselbe  links  stärker  als  rechts  und  zwar  am  stärksten  in  der  hinteren  medialen 
Gmppe,  in  der  lateralen  hinteren  Gruppe  und  bei  den  Mittelzellen;  in  der  Halsanschwellung 
ist  das  Gewebe  durch  Blutungen  stellenweise  zerstört  und  ausgefallen;  daselbst  sind  die  mediale 
hintere  Gruppe  und  die  Mittelzellen  beiderseits  gleichstark  ergriffen;  im  unteren  Cervikalmark 
sind  alle  Gruppen  gleichmässig  affiziert,  ebenso  im  Dorsalmark  nach  unten  zu  abnehmend,  im 
Lnmbalmark  nichts  mehr.  Die  Gefässe  sind  im  ganzen  Rückenmark  strotzend  mit  Blut  gefüllt, 
vielfache  ältere  und  frische  Blutungen  finden  sich  in  allen  Gebieten,  besonders  in  der  Umgebung 
der  Clark  eschen  Säulen.  Ausserdem  sind  einige  Erweichungsherde  in  der  grauen  Substanz 
vorhanden.  Die  Wurzeln  sind  nicht  erkrankt,  ebenso  wenig  das  Nervenfasemetz  auch  in  den 
schwer  erkrankten  Gebieten  der  Vorderhörner. 
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Senator  rät  künftig  diese  Erkrankungsformen  nur  dem  Symptomenbild 
entsprechend  als  spastisch-atrophische  Lähmungen  vom  spinalen,  resp.  bulbären 
oder  bulbär-spinalen  Typus  zu  bezeichnen,  da  wie  der  Fall  zeige,  eine  Lateral- 
Sklerose  fehlen  könne;  mit  diesem  Fall  sei  die  v.  Ley  den  sehe  Auffassung, 
dass  die  Degeneration  der  Pyramidenstränge  für  diese  Klrankheitsfornien 
nebensächlich  sei,  bewiesen,  die  Charcotsche  Lehre,  welche  diese  Degeneration 
als  das  Primäre  auffasst,  aber  widerlegt. 

In  der  Diskussion  warnt  Oppenheim  davor,  aus  diesem  Fall  so  weit- 
gehende Schlüsse  zu  ziehen,  welche  das  anatomisch  und  klinisch  in  vielen 
Fällen  ganz  der  Charcotschen  Darstellung  entsprechende  Krankheitsbild  der 
amyotrophischen  Lateralsklerose  in  Frage  stellen.  Der  vorliegende  Fall  ent- 
spreche dem  klinischen  Verlauf  nach  nicht  ganz  dem  Charcotschen  Bilde 
(Beginn  als  Hemiparese,  dem  sich  ein  Zustand,  der  einer  Paralysis  agitans 
glich,  anschloss,  Fehlen  der  EaR)  und  anatomisch  könne  man  von  einer 
amyotrophischen  Lateralsklerose  überhaupt  nicht  sprechen.  (Geringe  Stärke 
der  Atrophie  der  Vorderhömer,  Vorhandensein  frischer  Blutungen,  Fehlen 
der  Wurzelerkrankungen,  Fehlen  der  SeitenstrangafEektion.)  Auch  dass  Bulbus 
und  Gehirn  nicht  untersucht  seien,  wäre  von  Bedeutung.  Es  kämen  ja  öfters 
Krankheitsbilder  vor,  die  ganz  dem  der  amyotrophischen  Lateralsklerose  glichen, 
bei  denen  man  aber  dann  durch  einen  ganz  anderen  pathologisch- anatomischen 
Befund  überrascht  würde.  Aber  er  erinnere  daran,  dass  das  sich  in  der 
Neuropathologie  öfters  finde,  wie  z.  B.  bei  der  Pseudo-Tabes;  so  könnten 
z.  B.  auch  bei  Arteriosklerotikern  die  Symptome  der  Bulbärparalyse  mit 
spastischen  Erscheinungen  durch  zahlreiche  apoplektische  Herde  hervorgerufen 
werden.  Die  Thatsache,  dass  trotz  Bestehens  der  Kontrakturen  im  vorliegenden 
Fall  die  Py.-S.  intakt  seien,  wäre  ja  immerhin  interessant.  Während  sieh 
Remak  in  gleichem  Sinn  äussert,  wie  Oppenheim,  tritt  v.  Leyden  für 
die  Senator  sehe  Auffassung  ein;  zum  mindesten  sei  anzuerkennen,  dass 
spastisch-atrophische  Lähmungen  bestanden  haben  in  der  Form  der 
sogenannten  amyotrophischen  Lateralsklerose,  ohne  dass  eine  Erkrankung 
der  Seitenstränge  nachweisbar  war.  Was  er  vor  allem  an  der  Charcotschen 
Lehre  bekämpft  habe,  sei  die  Auffassung,  dass  die  Seitenstrangsklerose  in  der 
besprochenen  Krankheit  das  Primäre  sei ;  seiner  Ansicht  nach  erkrankten  die 
Vorderhornganglienzellen  zuerst  oder  mindestens  wäre  die  Erkrankung  beider 
koordiniert.  Betreffs  der  Erklärung  der  spastischen  Erscheinungen  meint  er, 
dass  diese  nicht  von  der  Degeneration  bestimmter  Faserzüge  abhängen,  sondern 
dass  sie  unter  Verhältnissen  eintreten,  wo  die  Leitung  vom  Willensorgan  des 
Gehirns  nach  den  Muskeln  unterbrochen  oder  gehemmt  ist,  jedoch  ohne  dass 
eine  wesentliche  Atrophie  von  Fasern  stattgefunden  haben  muss.  In  den 
Fällen,  wo  die  Willensleitung  herabgesetzt  ist,  überwiege  die  Innervation  durch 
die  Reflexleitung  und  der  Eiufluss  der  gesteigerten  Reflexe  gebe  sich,  wenn 
die  Muskeln  nicht  vollständig  atrophiert  sind,    darin  zu   erkennen,  dass  der 
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Tonus  gesteigert  ist;  auf  diesem  gesteigerten  Tonus  nun  beruhten  die 
spastischen  Erscheinungen.  Dagegen  dürfe  die  reflektorische  Leitung  natürlich 
nicht  wesentiich  abgeschwächt  sein,  und  darin  bestehe  im  vorUegenden  Fall 
auch  die  Wichtigkeit  der  Geringfügigkeit  der  Veränderungen  in  den  vorderen 
Wurzeln.  Diese  seine  Theorie  finde  gerade  im  Senatorschen  Fall  insofern 
eine  Stütze,  als  sie  eine  Degeneration  der  weissen  Substanz  für  das  Zustande- 
kommen von  Spasmen  nicht  erfordere,  sofern  nur  die  Leitimg  vom  Gehirn 
abgeschwächt  wäre. 

Goldscheider(7)  erklärt  sich  das  Bestehen  von  Spasmen  bei  fehlender 
Lateralsklerose  im  Senatorschen  Fall  in  der  Weise,  dass  er  die  Annahme 
macht,  die  Funktionsstörungen  bei  derartigen  Krankheiten  gingen  den  sicht- 
baren anatomischen  Veränderungen  voran.  Was  die  Auffassung  der  Erkrankimg 
selbst  anlangt,  so  steht  er  auf  dem  Standpunkt,  dass  diese  und  die  spinale 
progressive  Muskelatrophie  zusammengehören;  es  handle  sich  um  die 
Erkrankung  der  cortico-muskulären  Bahnen  mit  variabler  Beteiligung  der 
einzelnen  Partien  (Möbius,  Kahler).  In  dem  von  ihm  beschriebenen 
FaU  hat  er  auch  die  intramuskulären  Nerven  in  einigen  Muskeln  untersucht 
und  degeneriert  gefunden.  Die  Pyramidendegeneration  war,  obwohl  der  Fall 
nur  1^/4  Jahr  dauerte,  sehr  stark  und  reichte,  nach  oben  hin  allmählich  ab- 
nehmend, bis  zur  Mitte  des  Bürnschenkels,  die  innere  Kapsel  und  Hirnrinde 
waren  frei  von  Degeneration. 

In  der  später  erschienenen  Bearbeitung  der  Rückenmarkskrankheiten 
in  Nothnagels  Handbuch  besprechen  v.  Leyden  und  Goldscheider  (11) 
die  spinale  Muskelatrophie  und  amyotrophische  Lateralsklerose  zwar  getrennt, 
konmien  aber  nach  Besprechung  der  wichtigsten  Arbeiten  über  dieses  Gebiet 
zum  Resultat,  dass  kUnisch  sich  letztere  von  ersterer  nur  durch  den 
schnelleren  Verlauf  und  die  Erhöhung  der  Sehnenreflexe  etwa 
noch  mit  Rigidität  der  Muskulatur  unterscheide;  da  nun  langsam 
verlaufende  Fälle  von  progressiver  Bulbärparalyse  trotz  bestehender  Lateral- 
sklerose nicht  notwendig  das  Bild  der  amyotrophischen  Lateralsklerose  d.  h. 
Rigidität  der  Muskeln  zeigten,  so  komme  es  in  der  That,  damit  das  Bild 
dieser  Zustände  zustande  komme,  nur  darauf  an,  dass  die  Teile  des  motorischen 
Leitungssysteins  schneller  nach  einander,  beziehungsweise  mehr  oder  weniger 
gleichzeitig  befallen  werden ;  die  amyotrophische  Lateralsklerose  sei  somit  nur 
eine  subakute  Form  der  spinalen  progressiven  Muskelatrophie 
oder  progressiven  Bulbärparalyse.  Es  handelt  sich  bei  der  amyotrophischen 
Lateralsklerose,  so  führen  sie  weiterhin  aus,  um  eine  Erkrankung  der  beiden 
Neurone  der  motorischen  Leitungsbahn,  doch  während  die  dem  spino-musku- 
lären  angehörigen  Ganglienzellen  der  Vorderhömer  jedesmal  deuthch  atrophiert 
sind,  konnten  merkliche  Veränderungen  der  motorischen  Rindenzellen  nur 
vereinzelt  nachgewiesen  werden ;  dagegen  macht  sich  die  Alteration  des  cortico- 
spinalen   Neurons   zunächst  und   hauptsächlich   am  distalen   Teil   desselben 
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geltend.  Auf  die  Erkrankung  des  cortico-spinalen  Neurons  ist  Lähmung  und 
Kontraktur,  auf  die  des  spinomuskulären  die  Muskelatrophie  zu  beziehen. 
Femer  weisen  sie  auch  auf  die  Beteiligung  der  Strangzellenneurone  hin 
(Degeneration  in  den  V.-S.-S.  neben  den  Py.-S.).  Für  den  Senate rschen 
Fall  supponieren  sie  eine  Erkrankung  des  cortico-spinalen  Neurons,  welcher 
noch  nicht  zur  sichtbaren  histologischen  Veränderung  geführt  hatte. 

Von  neueren  Arbeiten  wichtig  sind  die  Anton  sehe  (1)  und  vor  allem 
auch  die  Hochesche  (8).  Anton  fand  in  seinem  Falle  Degeneration 
der  ganzen  motorischen  Bahn  von  der  Rinde  bis  zu  den  peripheren  Nerven. 
Im  hinteren  Teil  der  oberen  Stimwindung,  in  der  vorderen  Centralwindung, 
weniger  in  der  hinteren  findet  sich  Abnahme  der  zelligen  Elemente,  besonders 
der  grossen  Ganglienzellen,  sowie  Degeneration  der  Zellen.  Die  Degeneration 
der  Fasern  erstreckt  sich  bis  in  den  Balken.  Gut  erkennbar  und  umschrieben 
ist  die  Degeneration  der  Einstrahlung  der  Fasern  in  die  Rinde,  mehr  ver- 
waschen ist  dieselbe  in  der  Corona  radiata,  deutlich  umschrieben  wieder  in 
der  Capsula  interna  und  ebenso  in  der  ganzen  Pyramidenbahn.  In  der  grauen 
Substanz  des  Rückenmarks  ist  die  Erkrankung  am  stärksten  im  Halsmark, 
ebenso  stark  in  den  meisten  motorischen  Bulbärkernen.  Auch  die  Nerven 
wurden  erkrankt  gefunden. 

Anton  kommt  zu  folgenden  Schlüssen:  dass  die  Vorderhömer  am 
stärksten  erkrankt  sind,  ist  kein  Beweis  dafür,  dass  sie  zuerst  erkrankt  sind. 
Die  Befunde  scheinen  eine  primäre  Erkrankung  der  Hirnrinde  auszuschliessen, 
da  man  gezwungen  wäre,  eine  umschriebene  Himoberflächenerkrankung  an- 
zunehmen, welche  symmetrisch  die  motorischen  Centralstationen  elektiv  ergreift, 
andere  zum  selben  Gefässgebiet  gehörige  Riudenteile  intakt  lässt.  Im  Verlauf 
des  motorischen  Systems  ist  nicht  ein  bestimmter  Ausgangspimkt  oder  eine  Ein- 
bruchspforte der  Erkrankung  nachweisbar.  Es  scheint  vielmehr  eine  gemeinsame 
Reaktion  der  gesamten  Neurone  des  motorischen  Anteils  im  centralen  und 
peripheren  Nervensystem  auf  eine  chronisch  krank  machende  Ursache 
vorzuliegen.  Dennoch  scheint  Anton  die  primäre  Erkrankung  der  Py.-B.  nicht 
ausschliessen  zu  wollen,  da  er  sagt,  dass  der  Einfluss  der  Pyramidenbahn 
nicht  nur  funktioneller,  sondern  auch  trophischer  Natur  zu  sein  scheine, 
wenigstens  beim  erwachsenen,  fertigen  Menschen,  insofern  ja  auch  bei 
gewissen  Hemiplegien  rascher  Muskelschwund  eintrete,  und  ferner  hervor- 
hebt, dass  gerade  die  Pyramidenbahn  Schädigungen  aller  Art  durch  Gefäss- 
erkrankungen  oder  toxische  Schädlichkeiten  auf  ihrem  langen  Wege  besonders 
ausgesetzt  sei.  —  Die  Steigerung  der  Reflexe  und  spastischen  Erscheinungen 
will  auch  er  nicht  auf  eine  Erkrankung  bestimmter  Bahnen  zurückgeführt 
wissen,  sondern  auf  die  Störung  des  normalen  Verhältnisses  von  Hinterstrang- 
und  Pyramidenstrang-Innervation  mit  Überwiegen  der  ersteren. 

Der  Hochesche  Fall  bulbär-spinaler  atrophischer  Lähmung  ist  sowohl 
mit  Marchi-,  als  mit  Weigert-Färbung  sorgfältig  untersucht  worden  und 
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lässt  dadurch  auch  für  den  Verlauf  der  Erkrankung  gewisse  Schlüsse  zu.   Mit 
der  Marchi- Methode  lässt  sich  ausgesprochene  Degeneration  von  der  Rinde 
bis  in  die  Himscbenkel  nachweisen,  von  Pons  an  finden  sich  aber  nur  noch 
wenige  der  Osmiumschwärzung  zugängliche  Fasern,  dagegen  zeigt  sich  von 
da  an  durch  die  ganze  Pyramidenbahn  (also  im  Pons,  in  der  MeduUa  oblongata 
und  im  Rückenmark  sowohl  in  der  gekreuzten,  wie  ungekreuzten  Pyramiden- 
babn)  mit  Weigert- Färbung  ausgesprochene  Degeneration.  —  Dies  lässt  den 
Schluss  zu,  dass  die  Degeneration  in  den  oberen  Partien  erst  in  den  letzten 
Lebensmonaten  erfolgt  ist,  die  Erkrankung  also  von  unten   nach  oben  fort- 
geschritten sein  muss.     Was  die  Ganglienzellen  der  Himnervenkeme  anlangt, 
so  ist  ein  nennenswerter  Untergang  solcher  nicht  zu  konstatieren,  dagegen 
ist  ihre  Zahl  im  Vorderhorn  des  Halsmarks,   besonders   in   der   Halsmark- 
anschwellmig  stark  reduziert,  im  übrigen  Rückenmark  aber  wieder  kaum  eine 
Veränderung  derselben  nachzuweisen.    Im  Hypoglossuskern  findet  sich  auch 
mit  Weigert  starker  Faserausfall.   Mit  Marchi-Färbuug  zeigt  sich  nun  aber 
sehr  starker  Faserausfall  im  FaciaUs-  und  im  Hypoglossuskern,  geringerer  im 
Oculomotorius-  und  im  Abducenskern,  wieder  stärkerer  in  deren  austretenden 
Wurzeln.    Der  Quintuskem  ist  frei,  ebenso  der  Trochlariskern,  seine  Wurzel- 
fasern sind  wenig  verändert     Auch  in  den  Glossopharyngeus-  und   V^agus- 
kernen  ist  nichts  nachzuweisen,  dagegen  sind  ihre  austretenden  Wurzeln  stark 
erkrankt.    Die  Accessoriusfasem  sind  nur  in   der   Höhe   vom   I.  Cervicalis 
stark  ergriffen.      Die    motorischen   Wurzelfasern    des    Rückenmarks   zeigen 
namentUch  im  Lumbaimark  frische  Degeneration  (Marchi),  weniger  im  Hals- 
mark,  fast  gar  keine  im  Dorsalmark.     In   den   aus   dem   Centralorgan  aus- 
getretenen Nerven  ist  mit   Marchi -Färbung  nirgends  etwas   nachzuweisen. 
Femer  ist  aber  das  hintere  Längsbündel  in  einem  distalwärts  mehr  und  mehr 
zunehmenden  Umfaug  von  der   Degeneration   ergriffen,   sowie   dessen    Ver- 
bindungen mit  Abducens-,  Facialis-  und  Hypoglossuskern  und  ebenso  ergiebt 
die  Marchi -Färbung  eine  ziemlich  starke  Degeneration  im  ganzen  Gebiet  der 
Vorderseitenstränge  mit  Ausnahme  der   Py.-V.,  Py.-S.  und  Gow.  B.,  welche 
relativ  frei  erscheinen.  Klinisch  hatte  es  sich  um  das  Bild  der  amyotrophischen 
Lateralsklerose  (Atrophie   nur  in   den  Handmuskeln   und    einem  Deltoides) 
gehandelt,  welche  schon  nach  P/2  Jahren  durch  Übergreifen  auf  den  Bulbus 
zum  Exitus  geführt  hatte.     Der  V.,  VH.,  XI.  und  XII.  Nerv  waren  dauernd 
frei  von  Lähmung,  ebenso  die  Augenmuskeln. 

Es  handelt  sich  also  nicht  nur  um  eine  Erkrankung  der  direkten 
motorischen  Bahn,  sondern  auch  um  ausgedehnte  Degeneration  in  denjenigen 
Fasersystemen,  die  der  Verbindung  der  verschiedenen  Ebenen  der  motorischen 
Kerne  dienen:  im  hinteren  Längsbündel  und  den  kurzen  Bahnen  der  Vorder- 
seitenstränge. Die  von  Marie  betonte  und  auf  den  Untergang  von  Strang- 
zellen zurückgeführte  Degeneration  der  Bahnen  in  den  Vorderseitensträngen 
ausserhalb  der  Pyramidenbahn  und    wohl   auch   der   innerhalb   dieser   ver- 
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progressiven  Muskelatrophien  gemacht  und  durch  eine  Tabelle  der  kasuistischen 
Mitteilungen  ein  übersichtliches  BiH  der  Forschungsresultate  gegeben;  in 
ähnhcher  Weise  hat  Goebel  die  Arbeiten  aus  den  Jahren  1892 — 97  zusammen- 
gestellt und  besprochen,  während  aber  ersterer  auch  die  Dystrophien,  neuralen 
imd  cerebralen  Atrophien  berücksichtigt  hat,  nicht  aber  die  amyotrophische 
Lateralsklerose,  hat  letzterer  gerade  nur  diese  und  die  spinalen  (resp.  bulbären) 
Formen  in  den  Kreis  seiner  Betrachtungen  gezogen.  Von  den  Schlüssen, 
zu  denen  Gramer  gelangt,  möchten  wir  folgendes  hervorheben :  „Die  Muskel- 
atrophien, welche  sich  bei  nachweisbarer  spinaler  Affektion  entwickeln 
können,  zeigen  sehr  verschiedene  klinische  Bilder.  Es  kann  sich  bei  derselben 
spinalen  Läsion  sowohl  der  Symptomenkomplex  der  Dystrophie  als  auch  der 
spinalen  Muskelatrophie  entwickeln.  Selbst  eine  isolierte  Erkrankung  der 
Vorderhomzellen  kann  zu  so  verschiedenen  Krankheitsbildem  Veranlassung 
geben.  Es  kann  demnach  bei  der  Dystrophie  sowohl  eine  spinale  Läsion  sich 
finden,  als  auch  das  periphere  imd  centrale  Nervensystem  intakt  bleiben.  — 
Es  giebt  Übergangsfälle  sowohl  zwischen  den  Beobachtungen  ohne  centrale 
und  periphere  Affektion  und  denen  mit  spinaler  Veränderung,  als  auch  zwischen 
der  sogenannten  spinalen  Muskelatrophie  und  den  bei  anderen  Rückenmarks- 
erkrankungen sich  findenden  Muskelatrophien.  —  Der  Muskelbefund  bei  den 
Atrophien  mit  Befund  im  Rückenmark  und  bei  den  Myopathien  ohne  einen 
solchen  ist  im  grossen  und  ganzen  derselbe,  er  hat  für  die  einzelnen  Formen 
nichts  charakterisches*'. 

Goebel,  dessen  Referat  sich  auch  auf  die  kUnische  Seite  der  vorliegenden 
Erkrankungen  erstreckt,  kommt  u.  a.  zu  folgenden  Schlüssen:  „Die  myelo- 
pathische  Form  der  progressiven  Muskelatrophie  existiert  in  reiner  Form. 
Anatomisch  kann  sie  aus  dem  Muskelbefund  allein  nicht  beschlossen  werden. 
Dazu  gehört  das  gesamte  anatomische  Bild  des  Nervensystems.  —  Es  giebt 
Poliomyelitiden,  welche  sich  nur  durch  einige  klinische  Symptome,  nicht 
anatomisch  von  den  spinalen  progressiven  Muskelatrophieu  unterscheiden.  — 
Die  spinalen  Atrophien  können  hereditär  und  familiär  auftreten.  Neue  spinale 
hereditäre  Typen  sind:  a)  Der  frühinfantile  progressive  spinale  Typus  (Werd- 
nig,  Hoff  mann),  b)  der  infantile  bulbäre  Typus  (Fazio,  Londe)".  Dass 
Goebel  die  Ursache  aller  Muskelatrophien  in  einer  kongenitalen  Anlage 
sieht,  exogene  Einflüsse  aber  als  veranlassende  und  den  Verlauf  modiffizierende 
Momente  betrachtet,  wurde  schon  bei  der  amyotrophischen  Lateralsklerose 
berichtet.  Was  die  verschiedenen  Kriterien  zur  anatomischen  Unterscheidung 
zwischen  progressiver  Muskelatrophie  und  chronischen  Poliomyelitis  anlangt, 
so  hat  sich  keines  als  stichhaltig  erwiesen:  Das  gruppenweise  Befallen  werden 
der  Zellen  bei  der  letzteren  (Kahlden)  hat  sich  nicht  immer  nachweisen 
lassen,  die  Befunde  an  den  Gefässen  sind  inkonstant,  die  Degeneration  der 
markhaltigen  Fasern  im  Vorderhom  kann  in  beiden  fehlen  und  vorhanden 
sein.     Wenn   man   die   beiden  Krankheitsbilder  unterscheiden  will,    so  kann 
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man  sich  bis  jetzt  nur  auf  den  klinischen  Verlauf  stützen.  Goebel  wirft 
deshalb  die  Frage  auf:  „Ist  nicht  vielleicht  die  Pohomyelitis  chronica  ohne 
entzündliche  Erscheinungen  eine  in  ihrem  Ablauf  modifizierte  spinale  Muskel- 
atrophie, welche  durch  eine  uns  noch  unbekannte  Ursache,  Kachexie  oder 
wie  im  Nonneschen  Fall  Diabetes  schneller  und  anders  verläuft,  wodurch 
die  Di£Perenzen,  Paralyse  vor  oder  mit  der  Atrophie,  massenhafter  Schwund, 
sich  erklären  lassen?*^  J.  B.  Charcot(l),  welcher  in  seiner  Arbeit  mit  Hülfe 
von  acht  anatomisch  untersuchten  Fällen  den  Beweis  erbringt,  dass  der  von 
J.  M.  Charcot  genauer  beschriebene  Typus  Duchenne-Aran  in  reiner  Form 
wirkUch  besteht,  berichtet  neben  einem  eigenen  Fall  von  reiner  progressiver 
Muskelatrophie  über  einen  zweiten,  der  klinisch  mehr  der  Poliomyelitis  chronica 
angehört,  und  hält  es  für  naheliegend,  diesen  Fall  vielleicht  als  einen  Fall 
vom  Tjrpus  Duchenne-Aran  mit  subakutem  Verlauf  zu  deuten. 

Auch  was  die  Erkrankung  der  weissen  Substanz  anlangt,  so  sind  keine 
wesentlichen  Unterschiede  zwischen  der  Poliomyelitis  chronica  und  der  spinalen 
progressiven  Muskelatrophie  vorhanden;  in  beiden  Formen  kommen  De- 
generationen in  den  Vorderstranggrund-Bündeln  (Faisseau  supplömentaire  de 
Marie)  vor,  welche  wohl  mit  Recht  als  Degenerationen  von  Strangzellenfasern, 
deren  Zellen  in  den  Vorderhömem  atrophiert  sind,  betrachtet  werden. 

Hoff  mann  (6)  berichtet  über  einen  weiteren  Fall  der  hereditären 
spinalen  progressiven  Muskelatrophie  im  Kindesalter,  den  er  klinisch  und 
anatomisch  untersuchen  konnte.  Der  Befund  stimmt  mit  den  früheren  überein. 
Ausserdem  berichtet  er  über  eine  dritte  Familie,  in  welcher  das  Leiden  heimisch 
ist;  ein  Kind  konnte  er  untersuchen;  aus  der  Anamnese  ergiebt  sich,  dass 
von  sechs  Kindern  derselben  Eltern  nur  zwei  gesund  sind,  während  eins  tot 
zur  Welt  kam,  und  zwei  an  derselben  Krankheit,  an  welcher  das  untersuchte 
leidet,  gestorben  sind;  in  gleicher  Weise  sind  acht  Geschwister  der  Mutter 
gestorben.  Er  giebt  ferner  eine  Übersicht  der  bis  jetzt  bekannt  gewordenen 
Fälle  dieser  Erkrankungsform:'  es  sind  22;  8  davon  wurden  ärztlich  untersucht, 
vier  seziert.  Bei  den  vier  Autopsien  wurde  viermal  schwer  erkrankt  gefunden 
das  peripherische  motorische  Neuron,  dreimal  Degeneration  geringeren  Grades 
in  den  Vorderseitensträngen  angetroffen,  einmal  nicht  (Werdnig),  viermal 
einfache  Atrophie  der  Muskeln  nachgewiesen,  in  zwei  Fällen  gleichzeitig 
Lipomatosis,  in  einem  (Werdnig)  neben  der  einfachen  auch  homogene  und 
schollige  Degeneration. 

Hoffmann  stellt  jetzt  vier  Typen  hereditärer  progressiver  spinaler 
Muskelatrophie  auf  : 

1.  Eine  im  frühen  Eandesalter  auftretende,  am  Beckengürtel  beginnende, 
dann  vom  Stamm  gegen  die  Extremitätenenden  absteigende  Form:  früh- 
infantiler,  descendierender  spinaler  Typus  (Werdnig,  Hoff  mann). 

2.  Einen  infantilen  bulbär-paralytischen  Gesichtstypus 
(Fazio,  Londe). 
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3.  Einen  Duchenne-Aranschen  Typus  (Strümpell,    Gowers). 

4.  Eine  Übergangsform  (Bernhardt). 

Den  Fall  Strümpells  glaubt  er  im  Gegensatz  zu  diesem  zur  spinalen 
Muskelatrophie  rechnen  zu  dürfen,  da  bei  dieser  auch  sonst  fibrilläre  Zuckungen 
für  längere  Zeit  oder  dauernd  vermisst  würden,  auch  die  EaR  fehlen  könne, 
und,  wie  die  Entwickelung  der  Lehre  von  den  verschiedenen  Formen  der  Muskel- 
atrophie zeige,  die  direkte  Erblichkeit  auf  diesem  Gebiete  nicht  mehr  die  grosse 
differentialdiagnostische  Bedeutung  besitze,  wie  bisher,  endlich  der  Muskelbefund, 
wie  ihn  Strümpell  erhob,  auch  sonst  bei  der  spinalen  Form  vorkomme. 
Strümpells  Gründe  gegen  Annahme  einer  primär -spinalen  Erkrankung 
seien  also  nicht  hinreichend  beweiskräftig,  dagegen  spreche  das  gesamte 
klinische  Bild  für  eine  solche,  indem  eine  rein  atrophische  Lähmimg  von 
dieser  Ijokalisation  erf ahrungsgemäss  spinalen  Ursprungs  ist;  dass  die 
Degeneration  des  ersten  motorischen  Neurons  sich  einfach  sekundär  im  Anschluss 
an  die  Muskelatrophie  entwickelt  haben  könne,  möge  man  erst  beweisen. 

Hingegen  ist  er  mit  Strümpell  vollkommen  darin  einverstanden,  „dass 
das  alte  Schema  der  einfachen  (myopathischen)  und  der  de- 
generativen (spinalen)  Muskelatrophie  in  Bezug  auf  die  progres- 
siven Muskelatrophien  nicht  ohne  weiteres  beibehalten  werden 
könne  ....  und  dass  hier  vieles  noch  durchaus  der  Aufklärung 
bedarf". 
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Die  Syringomyelie  hat  in  den  letzten  Jahren  zunächst  eine  ausführ- 
liche monographische  Bearbeitung  durch  Schlesinger  (59)  gefunden,  der 
sich  auf  ein  ausgedehntes,  sorgfältiges  Litteraturstudium,  sowie  zahlreiche 
eigene  Beobachtungen  stützt,  ferner  hat  Saxer  (58)  im  „Centralblatt  für  all- 
gemeine Pathologie  und  pathologische  Anatomie"  ein  ausführliches  kritisches 
Referat  erstattet,  sodann  ist  sie  auch  auf  dem  internationalen  Ärztekongress 
in  Moskau  Beratungsgegenstand  gewesen,  wo  der  um  die  Kenntnis  dieser 
Krankheit  hochverdiente  Fr.  Schnitze  (69)  und  Schlesinger  (63)  das 
Referat  übernommen  hatten. 

Schnitze  (69)  will  zunächst  im  Gegensatz  zu  Saxer  an  dem  von 
Olli  vier  eingeführten  Namen  Syringomyelie  festgehalten  wissen,  weil  der- 
selbe den  Vorzug  habe,  nichts  zu  präjudizieren,  und  nur  besagen  will,  dass 
es  sich  bei  dieser  Krankheit  mn  langgestreckte  Höhlen  handelt,  welche  einen 
sehr  grossen  Teil  des  ganzen  Rückenmarks  in  der  Längsrichtung  durchziehen ; 
auch  der  Hydrotayelus  congenitus  und  acquisitus  könne  mit  unter  diesen 
BegrifiE  genommen  werden.  Er  giebt  eine  anatomische  Einteilung  in  sechs 
Hauptmodalitäten:  1.  echter  Hydromyelus ;  derselbe  kann  dauernd  als  solcher 
bestehen  bleiben,  oder  sich  mit  anderen  krankhaften  Prozessen  verbinden, 
welche  mit  Vergrösserung  der  Hohlraumbildung  einhergehen;  auf  letzteres 
weist  der  klinische  Verlauf  hin;  2.  echte  Geschwulstbildung,  Gliomatose, 
langgestreckte  Gliome  neben  Spalt-  und  Höhlenbildung.  Das  Zusammen- 
treffen beider  Prozesse  ist  zu  häufig,  als  dass  ein  Zufall  anzunehmen  ist, 
lind  Form,  Sitz  und  zum  Teil  Umgebung  der  Höhle  ist  die  gleiche  wie  sonst 
^i  Syringomyelie;  3.  Gliose,  starke  Wucherung  von  Gliazellen  und  -Fasern 
neben   Höhlenbildung,    doch    geringer   als   in   2.,    sodass    das   Rückenmark 
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nirgends  aufgeschwollen  erscheint;  4.  Gliazellen  um  die  Höhle  in  so  gering- 
fügiger Menge,  dass  an  keine  Geschwulstbildung  zu  denken,  eher  ein  Minus 
von  Gewebe  durch  Rarefikation  und  Entartung  der  grauen  Substanz  zu 
finden  ist;  5.  Syringomyelie  mit  Entartung  einzelner  Rückenmarkstränge,  die 
auch  sekundär  durch  Tumordruck  entstehen  können;  6.  Syringomyelie  mit 
Pachymeningitis. 

Über  die  Pathogenese  sagt  Schnitze:  Das  Problem  der  Entstehung 
der  Syringomyelie  ist  noch  immer  nicht  in  befriedigender  Weise  gelöst,  und 
vor  allem  kann  eine  Einheitlichkeit  der  Entstehungsweise  für  alle  Fälle  noch 
nicht  behauptet  werden.  Unzweifelhaft  ist  es,  dass  in  einem  gewissen  Prozent- 
satz der  Fälle  angeborene  Entwickelungsanomalien  eine  Rolle  spielen,  deren 
Ursachen  ihrerseits  bisher  ebenso  unbekannt  sind,  wie  ihr  Häufigkeitsver- 
hältnis zu  den  sonstigen  Fällen.  Die  Annahme,  dass  eine  Erweiterung  und 
Missgestaltung  des  Centralkanals  den  Ausgangspunkt  der  Erkrankung  bildet, 
findet  ihre  Stütze  in  der  Lage  der  Höhle,  der  Ähnlichkeit  mit  angeborenem 
Hydromyelus,  dem  gleichzeitigen  Vorkommen  anderer  Missbildungen  im 
Rückenmark;  und  vom  pathologischen  Standpunkt  ist  es  begreiflich,  dass 
von  solchen  abnorm  gebildeten  Höhlen  und  ihrer  Umgebung  sich  in  un- 
gezügeltem Wachstumstriebe  Gliome  ausbilden  (Cohn  heim  sehe  Geschwulst- 
theorie). Der  Verallgemeinerung  dieser  Anschauung  stehen  aber  Bedenken 
gegenüber,  vor  allem  das  Vorkommen  von  Höhlenbildungen  bei  normalem 
Centralkanal  hinter  diesem  oder  in  den  Hinterhörnern;  es  Hesse  sich  aller- 
dings denken,  dass  auch  im  normalen  Rückenmark  als  eine  Folge  der  gleichen 
unbekannten  Schädhchkeiten,  welche  um  den  abnorm  entwickelten  Central- 
kanal herum  Zerfalls-  und  Wucherungsprozesse  veranlassen,  die  gleichen 
Prozesse  auftreten.  Er  weist  darauf  hin,  dass  in  der  Gegend  des  Central- 
kanals regelmässig  bei  zunehmendem  Alter  gewisse  Wucherungsvorgänge 
stattfinden,  welche  bewirken,  dass  an  Stelle  des  ehemaligen  Kanals  später 
Haufen  von  Gliazellen  erscheinen,  und  ferner  nicht  zu  bezweifeln  sei,  dass 
von  beUebiger  Stelle  der  Glia  aus,  beispielsweise  unter  Mitwirkung  eines 
Trauma,  sich  Gliome  entwickeln  können,  gerade  so  wie  von  beliebigen  Stellen 
des  Uterus  aus  Myome,  ohne  angeborene  Anomalie  des  Uterinkanals.  Aus 
dem  Fehlen  oder  Vorhandensein  von  Epithelzellen  als  Belag  der  Höhlen- 
wandungen hesse  sich  nichts  bestimmtes  schliessen,  da  diese  Epithelien  sich 
sekundär  entwickelt  haben  könnten;  entständen  doch  nach  Weigert  unter 
normalen  Verhältnissen  im  Rückenmark  sogar  neugebildete  Lumina  nait 
Epithelbelag,  und  hätten  Stieda  und  v.  Kahl  den  in  der  Nähe  von  Cysti- 
cerken  im  IV.  Ventrikel  im  gewucherten  Ependym  schlauch-  und  drüsen- 
förmige  Epithelbildungen  gefunden,  welche  sie  für  sekundär  hielten;  um- 
gekehrt könnten  auch  früher  vorhanden  gewesene  Epithelien  verschwinden. 
Für  den  einzelnen  Fall  könne  man  immer  auch  die  Behauptung  aufstellen, 
dass  es  sich  um   Divertikel  des  Centralkanals  handle,  deren  Einmündung?- 
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stelle  in  diesen  nicht  nachgewiesen  oder  obliteriert  sei,  oder  dass  bei  der 
embryonalen  Einengung  des  Eanales  an  der  Stelle  des  später  normal  aus- 
sehenden Centralkanals  die  Entwickelimgsvorgänge  normal  verlaufen  seien, 
nach  hinten  zu  aber  in  langgestreckter  Höhenausdehnung  eine  kanalförmige 
Lücke  bei  der  Aneinanderlegung  der  Hohlraumwände  übrig  geblieben  sei. 
Doch  ist  über  letzteren  Vorgang  nichts  bekannt  und  die  Divertikelbildung 
erscheint  Schnitze  unwahrscheinüch,  weil  man  dafür  doch  einen  abnorm 
starken  Druck  voraussetzen  müsste,  welcher  aber  in  den  frühen  Stadien  der 
Entwickelung  eher  zu  einer  Hydromyeüe  geführt  haben  würde.  Auch  die 
Spalten  in  der  Medulla  oblongata  scheinen  ihm  eine  Auffassung  als  prä- 
formierte Hohlräume  nicht  zuzulassen. 

Was  die  anderen  Erklärungsversuche  anlaugt,  so  hat  die  Druck-  und 
Stauungshypothese  seiner  Ansicht  nach,  wenn  überhaupt,  nur  eine  ein- 
geschränkte und  bedingte  Bedeutung,  ausser  beim  eigentlichen  Hydroinyelus. 
Gegenüber  der  Langhans-  und  Kronthalschen  Theorie  verweist  er  auf 
seine  früheren  sowie  Hoffmanns  Einwände,  hebt  nur  hervor,  dass  es  auf- 
fallend wäre,  „dass  es  sich  bei  der  Syringomyelie  in  Begleitung  von  Gehirn- 
oder Wirbelkanaltumoren  um  die  gleichen  Veränderungen  an  den  gleichen 
Prädilektionsstellen  handelt,  wie  bei  der  Syringomyelie  ohne  solche  Tumoren'* ; 
ferner  wären  bei  dem  enormen  Druck,  der  zu  Divertikeln  und  au  förm- 
licher Zerreissung  des  Gewebes  führt,  auch  entsprechende  deutliche 
klinische  Krankheitserscjieinungen  zu  erwarten  (zeitweilige  Lähmungen  der 
ünterextremitäten,  der  Blase  und  des  Mastdarmes,  Verlust  der  Sehnenreflexe). 
Die  bei  starker  andauernder  Kompression  des  Rückenmarks  entstehenden 
Erweiterungen  beschränkten  sich  im  Gegensatz  zur  Langhans  sehen  An- 
nahme nur  auf  den  Centralkanal  selbst,  und  fänden  sich  stets  nur  oberhalb 
der  Kompressionsstelle,  führten  aber  nicht  zur  Stauung  und  Höhlenbildung 
unterhalb  dieser  sowie  ausserhalb  des  Centralkanals.  Dagegen  giebt  er  die 
Möglichkeit  einer  GHavermehrung  um  den  Kanal  infolge  erhöhten  Druckes  zu. 
Die  Entstehung  von  Syringomyelie  durch  Trauma  hält  er  aus  klinischen 
Gründen  für  wahrscheinlich,  als  auch  anatomisch  verständlich.  Anatomisch 
findet  man  nach  Trauma  umschriebene  Erweichungsherde  in  den  Hinter- 
strängen, sowie  Röhrenblutungen  in  der  grauen  Substanz  (Lövier  und  Minor); 
endlich  fand  er  (67)  bei  einem  bald  nach  schwerer  und  forcierter  Geburt 
gestorbenem  Kinde  sowohl  im  Rückenmark  ausgedehnte  Blutungen  an  den 
angegebenen  Prädilektionsstellen  als  auch  in  der  Oblongata  gerade  an  den 
Stellen,  welche  der  typische  Sitz  der  Syringobulbie  sind.  An  diesen  Stellen 
finden  sich  Einrisse  und  Spalten  im  Gewebe.  Da  könnte  man  sich  sehr 
wohl  denken,  dass  sowohl  die  Spalten  selbst,  als  auch  die  sekundären  Glia- 
balken  und  Gliaplatten,  welche  an  Stelle  der  Einrisse  treten,  bestehen  bleiben 
könnten.  Damit  würde  man  die  einfachste  Deutung  der  sonst  so  schwer  zu 
erklärenden  „Gliastreifen'*  gewonnen  haben.    Man  müsste  annehmen,    dass 
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dieBe  Veränderungen  in  dem  sonst  ja  normalen  Rückenmark  zunächst  latent 
bleiben,  dann  aber  aus  gleichen  Ursachen,  wie  bei  den  fötal  entstandenen 
Entwickelungshemmungen  sich  jene  progressiven  Veränderungen  entwickeln, 
welche  zu  dem  Bild  der  progressiven  Syringomyelie  führen.  Für  diese  Ent- 
stehungsweise  gewisser  Fälle  von  SyringomyeUe  spreche  auch  der  Umstand, 
dass  sich  bei  derselben  oft  Veränderungen  im  Gehirn  fänden,  welche  man 
mit  Dystokien  in  Verbindung  zu  bringen  päege,  sowie  dass  Thomas  (72)  bei 
einem  5  jährigen  Kind,  welches  nach  schwerer  Geburt  asphyktisch  zur  Welt 
gekommen  war,  Syringomyeliesymptome  beobachtet  hat.  Auffällig  bleibt 
aber,  dass  solche  Fälle,  wie  der  Thomassche,  nicht  häufiger  sich  finden. 

Vor  allem  von  Interesse  ist,  dass  Schnitze  an  der  Möglichkeit  fest- 
hält, dass  eine  sekundäre  Entstehung  der  Höhle  nur  infolge  von 
Zerfalls-  und  Einschmelzungsvorgängen  möglich  sei.  Daraufweise 
hin,  dass  auch  in  anderen  GUomen  central  teils  Blutungen,  teils  Erweichung 
und  Zerfall  in  wechselnde  Ausdehnung  vorkommen,  dass  sich  centrale  Wuche- 
rungen der  Ghazellen  und  Fasern  ohne  jede  Höhlenbildung  finden,  sowie  ein 
sehr  häufig  gefundenes  anatomisches  Bild,  in  welchem  um  die  centralen 
Hohlräiune  herum  zunächst  eine  zellenarme  Schicht  von  Gliafasern  sich  dem 
Blicke  zeigt,  welche  sehr  weitmaschig  sind  und  nach  der  Höhle  zu  immer 
weitmaschiger  werden,  und  sodann  eine  oft  recht  zellenreiche  dicke  Schicht 
von  Gliagewebe,  welches  die  benachbarte  Nervensubstanz  zu  verdrängen  ver- 
mag. Auch  der  klinische  Verlauf  stütze  eine  solche  Auffassung,  insofern  aus 
klinischen  Gründen  mit  absoluter  Notwendigkeit  ein  Fortschreiten  des  ana- 
tomischen, den  Krankheitserscheinungen  zu  Grunde  liegenden  Prozessen  an- 
genommen werden  müsse.  „Da  sich  bei  der  anatomischen  Untersuchung 
Substanzverlust  und  Höhlenbildung  in  solchen  Teilen  des  Nervensystems, 
besonders  Hinterhörnern  und  Vorderhömem,  vorfinden,  welche  vor  der  Krank- 
heit gut  funktioniert  haben,  welche  also  vorhanden  waren,  da  beispielsweise 
grosse  Abschnitte  der  Vorderhömer  vollkommen  fehlen  können,  so  muss  bei 
dem  allmählichen  Entstehen  der  Krankheitserscheinungen  in  langsamer  Weise 
sowohl  Nervengewebe  selbst  als  die  zugehörige  GUa  zu  Grunde  gegangen 
sein.  Es  fragt  sich  natürlich,  ob  diese  GUa  im  Einzelfalle  in  koordinierter 
Weise  mit  der  Nervensubstanz  zu  Grunde  gegangen  ist,  oder  ob  sie  in  einer 
Reihe  von  Fällen  zuerst  wuchert  und  dann  ebenso  wie  ein  Teil  des  Nerven- 
systems zerfällt" 

Schnitze  wendet  sich  dann  gegen  Weigert  (77),  welcher  eine  er- 
weichte centrale  Gliose  für  eine  „Fabel"  erklärt.  Damit  wäre  ein  wesentlicher 
Teil  der  Schultz  eschen  Auffassung  der  Gliose  und  Syringomyelie  in  Frage 
gestellt.  Schnitze  weist  nun  daraufhin,  dass  Weigert  unter  Gliose  etwas 
anderes  verstehe,  als  er  selbst,  nämlich  eine  jede  beliebige  Vermehrung  der 
Gliafasern,  so  z.  B.  auch  die,  welche  nach  dem  primären  Zerfall  der  Nerven- 
fasern und  Nervenzellen  in  sekundärer  Weise  zu  entstehen   pflegt.     Diese 
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Anwendung  des  Ausdrucks  „Gliose"  halte  er  für  eine  missbräuchliche,  und 
da  er  selbst  dieses  Wort  eingeführt  habe,  so  erinnere  er  daran,  dass  er  dar- 
unter nur  eine  Abart  des  Glioms,  eine  positive  Tumorbildung  geringen  Grades 
aufgefasst  habe,  die  sich  zum  Gliom  verhält,  „wie  etwa  der  Hügel  zum  Berg'*. 
Er  habe  dieselbe  scharf  abzutrennen  versucht  von  der  gewöhnlichen  sekun- 
dären Gliavermehrung  bei  der  sekundären  und  bei  der  strangförmigen,  degene- 
rativen und  ebenso  von  der  multiplen  Sklerose.  Bei  dieser  Gliose,  welche 
von  Hoffmann  später  als  „primäre  Gliose"  bezeichnet  wurde,  waren  sowohl 
Gliazellen  als  Gliafasem  in  ganz  ungewöhnlichem  Grade  vermehrt,  bei  weitem 
mehr,  als  das  der  seit  lange  bekannten  starken  Anhäufung  dieser  Gebilde 
um  den  Centralkanal  herum  entspricht;  und  inmitten  dieses  entschiedenen 
Plus  von  Gliazellen  und  Gliafasem  waren  die  langgestreckten  Höhlen  ge- 
legen. Da  nun  Schnitze  andrerseits  in  echten  Gliombildungen  des 
Pens  mit  buckeiförmigen  Vortreibungen,  erheblichen  Anschwellungen  des 
Gewebes  und  Verdrängungserscheinungen  viele  Gliafasem  neben  ver- 
mehrter Kembildung  fand,  so  kann  er  auch  jetzt  einen  Unterschied  zwischen 
Gliomen  und  der  primären  Gliose  ausser  der  Grösse  beider  Gebilde  nicht 
anerkennen.  Da  aber  in  den  eigentlichen  Gliomen  sicher  auch  Neuroglia- 
fasern  zerfallen  können,  auch  sonst  Gliafasem  neben  Nervenfasern  „ver- 
schwinden, zerfallen,  einschmelzen"  können  (z.  B.  nach  Traumen  oder  bei 
langsamem  Druck),  so  hält  er  an  der  Thatsache  des  Gliazerfalles  überhaupt 
durchaus  fest.  Bei  der  multiplen  Sklerose  und  bei  den  sekundären  Degene- 
rationen komme  allerdings  ein  Zerfall  von  Gliafasem  nicht  vor,  aber  gerade 
darum  habe  er  auch  den  Namen  „Gliose"  für  die  Wucherungsprozesse  der 
Gliakeme  und  Gliafasem  eingeführt,  weil  es  sich  da  um  andere  Glia- 
wucherungen  handle.  Zuzugeben  sei  Weigert,  dass  eine  starke  Glia- 
wucherung  in  der  Nähe  des  Centralkanak  gelegentlich  sekundärer  Art  sein 
kann  und  vielleicht  auch  einmal  in  gewissem  Grade  durch  den  Druck  des 
erweiterten  Centralkanals  hervorgerufen  zu  werden  vermag,  aber  es  mangle 
in  vielen  Fällen  an  dem  Nachweis  eines  solchen  vermehrten  Druckes  und 
ebenso  in  anderen  der  Nachweis,  dass  Nervengewebe  primär  zu  Grunde  ge- 
gangen ist. 

In  dem  Festhalten  an  der  Annahme  eines  Zerfalls  von  primär  ge- 
wuchertem  Gliagewebe  stimmt  Hoffmann  (24)  auch  neuerdings  in  seinem 
Referat  im  „Jahresbericht  über  die  Fortschritte  der  Neurologie  und  Psychiatrie" 
entgegen  Weigert  vollkommen  Schnitze  zu;  hält  ja  auch  er  das  Gewebe 
der  GUose  für  eine  Neubildung.  Einen  anderen  Standpunkt  nimmt  Saxer 
(58)  ein;  derselbe  hält  es  zwar  für  unmöglich  in  den  Fällen,  „wo  sich  die 
Glianeubildung  als  ein  ziemlich  scharf  begrenzter  Stift  oder  Stab  repräsentiert, 
dieselbe  mit  Bestimmtheit  zu  klassifizieren,  also  z.  B.  als  entzündliches  Pro- 
dukt oder  als  Tumor  zu  bezeichnen";  das  werde  schon  durch  die  ausser- 
ordentliche Unklarheit,  welche  sich  mit  dem  Begriffe  der  Myelitis  auch  heut- 
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Schlesinger  (59)  kommt  in  seiner  Monographie  zmiächst  zu  dem 
Resultat,  dass  vom  anatomischen  Standpunkt  aus  ein  prinzipieller  Unterschied 
zwischen  Syringomyelie  und  Hydromyeiie  nicht  besteht.  In  allen  seinen 
Fällen  von  sogenannter  primärer  Gliose,  fanden  sich  Abschnitte,  in  welchen 
die  Höhle  streckenweise  in  einem  Teil  ihres  Umfanges  mit  typischem  Central- 
kanalepithel  ausgekleidet  war.  „Jedenfalls",  sagt  er,  „ist  eine  partielle  Aus- 
kleidung der  Höhlenwand  bei  Syringomyelie  mit  Centralkanalepithel  ein  viel 
häufigeres  Vorkommnis,  als  es  nach  den  bisherigen  Mitteilungen  zu  erwarten 
stand,  und  fehlt  sie  wahrscheinlich  nur  in  einem  geringen  Bruchteil  der 
Fälle'*.  Da  sich  nun  andererseits  bei  den  meisten  Fällen  von  Hydromyeiie 
Veränderungen  der  Wand  fanden,  welche  als  charakteristisch  für  Gliose  gelten, 
so  kommt  er  zu  dem  Resultat,  dass  sowohl  die  mit  Gliawucherung  einher- 
gehenden als  auch  die  mit  kompleter  Cylinder-Epithelauskleidung  versehenen 
Höhlen  anatomisch  eine  Reihe  bilden,  an  deren  einem  Ende  die  vollständig 
mit  Epithel  ausgekleidete  Hydromyeiie,  an  dem  anderen  die  nur  vom  Binde- 
gewebe und  Glia  umgebene  Syringomyelie  steht.  Ganz  reine  Formen  kommen 
wohl  nur  selten  vor,  weitaus  häufiger  noch  eine  reine  HydromyeUe  als  reine 
SyringomyeUe.  Zur  Pathogenese  steht  er  auf  dem  Standpunkt,  dass  die 
centrale  Gliose  stets  von  dem  Centralkanalepithel  ausgeht,  dass  dabei  meist 
angeborene  Anomalien,  besonders  Erweiterungen  des  Centralkanales  mitspielen, 
dass  die  Höhlen  im  neugebUdeten  Gewebe  im  wesentUchen  durch  Einschmelzung 
desselben  zustande  kommen,  glaubt  aber,  dass  hierbei  den  regelmässig  ge- 
fundenen Anomalien  an  den  Gefässen,  welche  bereits  in  einiger  Entfernung 
von  der  Neubildung  konstatiert  werden  können,  eine  grosse  Bedeutung  für 
die  Entstehung  der  Hohlräume  beigemessen  ist ;  die  Gefässerkrankung  spiele 
dabei  eine  der  centralen  Ghose  koordinierte  Rolle.  Bei  einem  seiner  Fälle 
schien  sogar  die  Gefässerkrankung  das  Wesentlichste  zu  sein,  der  Gewebs- 
zerfall, der  mit  einer  völligen  Homogenisierung  und  hyalinen  Umwandlung 
des  Gewebes  begann,  schien  ganz  von  den  an  Zahl  vermehrten,  in  ihren 
Wandungen  schwer  erkrankten,  zum  Teil  ganz  obliterierten  Gefässen  auszu- 
gehen, und  von  einer  Gliawucherung,  welche  den  Gewebszerfall  einigermassen 
kompensiert  hätte,  war  nichts  zu  sehen.  Der  Centralkanal  war  im  Ein- 
schmelzungsprozesse  zu  Grund  gegangen,  nur  im  Halsmark  lag  er  vor  dem 
Spalte,  zuerst  etwas  erweitert,  dann  mit  demselben  verschmolzen.  Dies  war 
die  einzige  Stelle,  wo  die  Höhle  eine  regelmässige  Begrenzung  hatte. 

Die  Erweiterung  der  Höhlen  geht  nach  seiner  Darstellung  im  allgemeinen 
folgendermassen  vor  sich :  „In  der  Umgebung  des  Hohlraumes  im  neugebildeten 
oder  normalen  Gewebe  tritt  der  mehrfach  erwähnte  Umwandlungsprozess 
hyaUner  (?)  Art  ein,  welcher  zu  einer  Homogenisation  des  Gewebes  und  nach- 
folgendem Zerfall  desselben  führt;  es  entstehen  hierdurch  ausserhalb  des 
geschlossenen,  scharfbegrenzten  Spaltraumes  Lücken  im  Gewebe,  mitunter 
sogar  grössere  Räume,   deren   Wandung  durch  das  zerfallende  Gewebe  ge- 
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geben  ist.  Wird  die  Scheidewand  auch  von  diesem  Prozesse  ergriffen,  so 
schwindet  sie  ebenfalls  und  die  Nebenhöhlen  gehen  im  grossen  centralen 
Hohlräume  auf. 

Als  wesentlich  verschieden  von  den  Gliosen  fast  er  die  eigentlichen 
centralen  Geschwulstformen  auf,  deren  Tumorcharakter  schon  makroskopisch 
hervortritt.  Seine  histologischen  Beschreibungen  bieten  kaum  etwas  neues, 
hervorheben  wollen  wir  nur,  was  er  über  das  Verhalten  des  Centralkanals 
zu  den  Höhlen  sagt;  er  glaubt,  dass  diese  nur  ausnahmsweise  mit  dem  Central- 
kanal  in  einem  ursächlichen  Zusammenhang  gebracht  werden  können.  „Sollte 
sich  dennoch  hie  und  da  eine  Epithelauskleidimg  finden,  so  dürfte  es  sich 
wohl  nur  um  eine  zufällige  Koincidenz  handeln.'*  AuffäUig  ist  ihm  aber  der 
Umstand,  dass  die  Wand  der  Höhle  oft  sehr  der  bei  einfacher  Syringomyelie 
(Gliose)  gleicht  Aber  auch  hier  findet  sich  ein  Unterschied:  „Es  sind  nämUch 
häufig  in  diese  Faserzüge  (welche  die  Höhle  umgeben)  Geschwulstelemente 
eingelagert,  welche  das  Bild  völlig  verändern  und  auch  die  feste  Fügung 
lockern.  Anders  können  sich  Höhlen  verhalten,  welche  sich  räumlich  erst 
an  die  Geschwulst  anschliessen,  sie  können  dann  dieselben  Charaktere  zeigen 
wie  die  gewöhnliche  Syringomyelie ;  sie  sind  dann  in  der  Regel  auch  nicht 
aus  der  Geschwulstbildung  hervorgegangen.'*  Als  einen  solchen  Übergang 
von  Gliawucherung  in  Gliom  führt  er  den  Rosenblathschen  Fall  an. 

Die  Entstehung  der  Höhlen  in  diesen  Tumoren  führt  er  auf  Zerfall 
infolge  nekrobiotiscber  Prozesse  zmiick,  eine  wesentliche  Bolle  spielen  dabei 
die  Gefässveränderungen.  ,,Durch  chronische  Unterernährung  des  central  ge- 
legenen Geschwulstgewebes  oder  auch  infolge  gänzlicher  Absperrung  des 
Blutzuflusses  kommt  es  zu  einem  Zerfall  des  Tumors,  welcher  auch  durch 
Blutungen  eingeleitet  werden  kann". 

Was  die  Langhans-Kronthalsche  Theorie  anlangt,  so  schliesst  er 
sich  den  meisten  Argumenten  Hoffmanns  gegen  dieselbe  an,  fügt  noch 
hinzu,  dass  er  in  mehreren  Fällen  von  Tumor  der  hinteren  Schädelgrube, 
welche  mit  ganz  koUossalem  Hydrocephalus  einhergingen,  das  Rückenmark 
auch  bei  mikroskopischer  Untersuchung  ganz  intakt  gefunden  habe.  Aber 
andererseits  erwähnt  er  Befunde,  welche  Dexler  bei  Hunden  mit  experimentell 
erzeugter  Kompressionsmyelitis  erhoben  hat;  es  zeigte  sich  regelmässig  über 
der  Kompressionsstelle  eine  Erweiterung  des  Centralkanals  bis  zum  Vierfachen; 
daraus,  sowie  aus  analogen  Befunden  beim  Menschen  schliesst  er:  Eine 
massige  Erweiterung  des  Centralkanals  (Hydromyehe,  welche  durch  Wucherung 
des  Epithels  zur  Syringomyelie  führen  kann)  ist  öfters  bedingt  durch  eine 
chronische  Kompression  des  Rückenmarks,  findet  sich  aber  nur  oberhalb  der 
komprimierten  Stelle. 

Die  Möghchkeit,  dass  es  sich  im  Sinne  der  französischen  Autoren  um 
eine  chronische  Myelitis  handle,  will  er  solange  nicht  schlechtweg  zurück- 
weisen, so  lange  nicht  endgültig  festgestellt  ist,  was  wir  als  chronische  Myelitis 
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ZU  betrachten  haben,  und  wie  weit  sich  deren  Grenzen  erstrecken,   eine  An- 
schauung, wie  sie  ähnlich  auch  Saxer  ausspricht. 

Später  in  einer  Diskussion  im  Wien.  med.  Klub  äussert  sich  Schlesinger 
(64)  nochmals  über  die  Genese  der  Syringomyelie,  wobei  er  schärfer  die 
Mannigfaltigkeit  der  Entstehungsweisen  betont  (Tumor,  Gliawucherungen, 
Entwickelungsstörungen,  Gefässveränderungen  und  Hämorrhagien),  welche 
einzeln  oder  kombiniert  zu  dem  Bild  der  Syringoms^elie  führen. 

Von  prinzipieller  Bedeutung  sind  einige,  wenn  auch  nur  kurze  Erörterungen 
Saxers  (58)  in  seinem  erwähnten  Referat,  welche  seine  eigenen  Anschauungen 
wiedergeben.  Dass  er  in  der  Frage,  ob  die  Güose  als  eine  echte  Geschwulst 
oder  als  ein  entzündlicher  Prozess  aufzufassen  ist,  eine  bestimmte  Entscheidung 
zur  Zeit  nicht  für  möglich  hält,  dabei  aber  die  Neigung  hat,  den  Geschwulst- 
charakter derselben  in  Zweifel  zu  ziehen,  wurde  schon  gelegentlich  des 
Schultz  eschen  Referates  hervorgehoben.  Mit  Recht  weist  er  daraufhin, 
dass  diese  Frage  von  prinzipieller  Wichtigkeit  sei,  weil,  falls  man  eine  echte 
Geschwulstbildung  ausschliesse,  der  Ursprung  der  Syringomyelie  von  kon- 
genitalen Anomahen  sehr  an  Wahrscheinhchkeit  verlieren  würde,  indem  ein 
andersartiger  Prozess  von  progressiv  destruktivem  Charakter  auf  der  Basis 
entwickelungsgfeschichtlicher  Abweichungen  ganz  ohne  Analogie  wäre,  was 
vom  allgemein  pathologischen  Standpunkt  natürlich  gewichtiges  Bedenken 
gegen  diese  Annahme  erwecken  müsste.  Überhaupt  steht  er  der  Annahme 
des  Zusammenhangs  von  kongenitalen  Anomalien  und  Syringomyelie  sehr 
skeptisch  gegenüber;  vor  allem  fehle  der  histologische  Beweis,  dass  Zellen  auf 
embryonaler  Entwickelungsstufe  erhalten  bleiben,  welche  später  in  Wucherung 
geraten  und  zur  Entstehung  der  Gliose  führen.  „Dass  während  der  em- 
bryonalen Entwickelung  Gewebsteile  durch  meist  noch  unbekannte  Gescheh- 
nisse verlagert  werden  können,  kann  und  soll  ja  gar  nicht  bestritten  werden.  .  . 
Etwas  ganz  anderes  ist  es  aber  .mit  der  Annahme,  dass  in  Geweben  des 
erwachsenen  Individuums  einzelne  in  den  Verband  der  übrigen  eingefügte 
Elemente  ihre  (übrigens  ziemUch  mystischen)  embryonalen  Eigenschaften 
behalten  haben  sollen:  Das  Vorkommnis,  das  allerdings  von  nicht  gross 
genug  zu  schätzender  Wichtigkeit  für  jede  biologische  Forschung  sein  würde, 
hat  noch  niemand  auch  nur  annähernd  wahrscheinlich  zu  machen  vermocht, 
und  es  wäre  wohl  nicht  gerechtfertigt,  mit  einer  solchen  Möglichkeit  zu 
rechnen,  solange  sie  nur  auf  blossen  Vermutungen  beruht". 

Was  die  Bedeutung  des  Centralkanalepithels  als  Ausgangspunkt  der 
Gliawucherung  anlangt,  so  glaubt  er,  dass  dasselbe  sich  an  der  pathologischen 
Gliaproduktioti  konform  den  Vorgängen  im  embryonalen  Rückenmark  beteiligen 
kann,  und  nicht  nur  Glia,  sondern  auch  Verbände  von  durchaus  epithelialem 
Charakter  produzieren  kann,  dass  also  alle  jene  weitgehenden  Auskleidungen 
der  Haupthöhle  und  der  Spaltbildungen,  die  Bildung  von  Haufen  von 
epithelialen   Zellen,    z.  "B.   in   der   hinteren  Schliessungslinie,    dass  das  alles 
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Bildungen  sekundärer  Art  sein  können  und,  dass  auf  dieselbe  Weise  das  Bild 
des  mehrfachen  und  vielfachen  Centralkanals  entstehen  kann. 

Von  grösserer  Bedeutung  für  die  wichtigsten  Fragen  auf  diesem  Gebiet 
scheint  uns  auch  die  Arbeit  Rosenthals  (54)  zu  sein;  es  fand  sich  in  einem 
von  ihm  beschriebenen  Fall  eine  vom  3. — 12.  Brustsegment  reichende  Ge- 
schwulst, welche  als  Neuroepitheliom  aufgefasst  wird,  darüber  im  Cervikalmark 
eine  centrale  Gliose  mit  Höhlenbildung,  darunter  im  Lumbaimark  eine  centrale 
Glioraatose  mit  starker  Auftreibung  des  Rückenmarks,  welche  nur  im  unteren 
Teil  eine  centrale  Höhle  zeigte,   während  im  oberen  Teil  ein  fester   Zapfen 
sehr  dichten  Gliagewebes  sich  findet,   das   in   seiner  Zusammensetzung  dem 
Bau  der  Höhlenwandung  entspricht.    Ausser  der  central  gelegenen  im  Hals- 
mark runden,   im  Lendenmark  spaltförmigen  oder  verzweigten   Haupthöhle 
fanden  sich  an   den  meisten   Stellen   noch   spaltförmige   Nebenhöhlen.    Die 
centrale  Gliose  oder  Gliomatose  grenzte  stellenweise  direkt  an  ziemlich  normale 
Partien,  meistens  aber  schhesst  sich  an  sie  ein  nach  allen  Methoden  schwach 
färbbares  Gewebe  an,  in  dem   die  Nebenhöhlen  ausgehöhlt  sind.    Die  Ent- 
stehung dieser  Nebenhöhlen  wird  zurückgeführt   auf  hyaline   Degeneration 
der  Zellen  mit  kömigem  Zerfall  der  Gliafasern;  stellenweise  konnte  Rosen- 
thal  den  Übergang  der  Höhlen  in  solche  Zerfallsherde   sehen;   im  grössten 
Teil  ihres  Umfangs  waren  sie  indessen  schon  von  einer  nicht  allzu  dichten, 
aber  gleichmässigen  und  glatten  Neurogliawand  begrenzt;  eine  Beziehung  zu 
obliterierten  Gefässen  konnte  nicht  nachgewiesen  werden,  obwohl  diese  vielfach 
erkrankt  waren.     Zunächst  erscheint   uns  von  Interesse  das  Nebeneinander- 
bestehen der  Gliose  im  Halsmark  und  der  ausgesprochenen  Gliomatose  im 
Lendenmark,   welches  darauf  hinzuweisen  scheint,    dass  die    Schultzesche 
Auffassung,  dass    zwischen   beiden  Prozessen    ein   prinzipieller   Unterschied 
nicht  besteht,  berechtigt  ist.     Was  die  Frage  der  Erweichung  centraler  Ghosen 
anlangt,  so  schliesst  sich  Rosenthal  der  Schultze-Hoffmannschen  Auf- 
fassung gegenüber  Weigert  an.    Nachdem  er  darauf  hingewiesen  hat,  dass 
Weigerts   Schlussfolgerung   von   der   Beständigkeit   sklerotischer   Parthien 
auf  die  Nicht-Erweichung  von   Gliosen  nicht   zwingend    sei,   fährt   er  fort: 
nWeigert  selbst  berichtet,  dass  die  normalen  Gliafasern  schon  vier  Stunden 
nach  dem  Tode  in  der  Leiche  zu  zerfallen  beginnen;    zu  jener  Zeit  ist  trotz 
des  gelegentlichen  Befundes  von  Bakterien  im  allgemeinen  gewiss  die  Fäulnis 
noch  nicht  zu  so  geschützten  Organen,  wie  Gehirn  und   Rückenmark  vorge- 
drungen.    Dieser  körnige  Zerfall  muss  demnach  auf  dem  Aufhören  des  Lebens, 
also  wohl  der  Cirkulation  beruhen.     Denn  die  Abkühlung  kann  nicht  Ursache 
sein,  da  der  Zerfall  im  Winter  etwas  später  eintreten  soll,  als  im  Sommer. 
I^a  nun  also  die  Gliafasern  gegenüber  der  Unterbrechung  der  Cirkulation  im 
Tode  so  wenig  widerstandsfähig  sind  wie  nur  wenige   Gewebselemente,   ist 
nicht  abzusehen,  warum  sie  bei   Cirkulationsstörungen  im  Leben  dauerhaft 
sein  sollten.    Cirkulationsstörungen  infolge  von  Gefässdegenerationen  sind  aber 
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nach  allen  Angaben  bei  allen  Arten  von  Gliawucherungen  häufig."  Was  die 
Ursache  der  Syiingomyelie  anlangt,  80  lehnt  Bosenthal  die  Langhan ssche 
Theorie  für  seinen  Fall  ab  unter  Berufung  auf  die  von  Hoff  mann  und 
Schlesinger  gemachten  Einwendungen;  er  vermutet,  dass  sich  Neuro- 
epitheliom  und  Syringomyelie  beide  auf  Grund  einer  angeborenen  anormalen 
Beschaffenheit  des  Centralkanalsepithels  entwickelt  haben.  Gegenüber  der 
Bemerkung  Saxers,  dass  man  sich  unter  den  „Resten  embryonalen  Keim- 
gewebes'* nichts  vorstellen  könne,  bemerkt  er,  dass  dieser  Einwurf  die  ganze 
Cohnheimsche  Geschwulsttheorie  treffe.  Wenn  es  auch  nicht  zu  beweisen 
sei,  dass  als  Geschwulstkeime  Zellen  existierten,  welche  sich  von  ihrem  Nachbar- 
gewebe nur  durch  übermässige  Wucherungsfähigkeit,  nicht  aber  durch  morpho- 
logische erkennbare  Eigenheiten  unterscheiden,  so  sei  doch  die  andere  Cohn- 
heimsche Annahme  von  Herden  überschüssiger  Bildungszellen  und  gröberen 
Anomalien  für  die  Syringomyelie  nicht .  zurückzuweisen.  „Denn",  sagt  er, 
„unsere  Kenntnisse  von  gelegentlich  vorkommenden,  symptomlosen  Anomalien 
des  Rückenmarks  sind  deshalb  sehr  gering,  weil  normales  Rückenmark  nur 
selten  untersucht  wird  und  auch  dann  nicht  so  vollständig,  dass  eine  etwa 
an  einem  Querschnitt  vorhandene  Anomalie  auch  wirklich  gefunden  werden 
müsste.  Wir  wissen  daher  über  die  Häufigkeit  solcher  Anomalien  so  gut  wie 
nichts.  Ich  verweise  hier  auf  die  Entwickelung  der  Geschwülste  von  Neben- 
nierentypus in  der  Niere.  Erst  allmählich  wurde  man  auf  das  Vorkommen 
kleinster  versprengter  Nebennierenreste  in  der  Niere  aufmerksam,  und  dann 
erst  vermehrten  sich  diese  Beobachtungen  derart,  dass  es  plausibel  wurde, 
dass  ein  kleiner  Teil  dieser  häufig  vorkommenden  versprengten  Keime  ganz 
im  Sinne  Cohnheims  Anlass  zu  sonst  rätselhaften  Geschwülsten  gebe. 
Nun  sind  aber  diese  Keime  für  das  unbewaffnete  Auge  auffallend  und  die 
Niere  eines  der  am  häufigsten  und  sorgfältigst  untersuchten  Organe,  während 
von  Anomalien  des  Rückenmarks  ganz  das  Gegenteil  gilt.*' 

Endlich  beschreibt  Rosenthal  ein  neues  Gewebselement,  welches  er 
besonders  häufig  in  der  Gliomatose,  aber  auch  in  der  Gliose,  sowie  in  sekim- 
dären  Gliawucherungen  fand.  Er  glaubt,  dass  diese  in  der  Form  kleiner 
Kolben  oder  gewundener  Würstchen  mit  einem  dickeren  und  einem  spitzeren 
Ende  auftretenden  Gebilde  eine  Degenerationsform  von  Gliafasern  darstellen ; 
zur  Höhlenbildung  hätten  sie  wohl  keine  Beziehung,  wie  die  schollig-hyaline 
Degeneration,  da  sie  in  der  innersten,  die  Höhle  direkt  begrenzenden  Schicht 
nur  spärlich  vorkämen. 

Die  Körperchen  sind  anscheinend  etwas  geschichtet  und  erinnern  an 
Corpora  amylacea,  geben  aber  keine  Jodrektion.  Mit  van  Gieson scher 
Färbung  erscheinen  sie  in  nach  Zenker  gehärtetem  Material  braungelb, 
zum  Teil  fast  grünhch,  jedoch  häufig  mit  rotem  Kontur,  in  Präparaten  aus 
Müllerscher  Flüssigkeit  leuchtend  rot;  im  Weigert- Pal- Präparat  erscheinen 
sie  schwarz,  bei  starker  Differenzierung  dunkelbraun.    In  den  nach  Zenker 
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gehärteten  Präparaton  halten  sie  bei  Weigert  scher  Gliafärbung  den  Farb- 
stoff sehr  fest  und  erscheinen  blauschwarz  oder  blaugrau  mit  schwarzblauem 
Kontur.  Bei  Weigert  scher  Fibrinfärbung  färben  sie  sich  leuchtend  blau 
und  am  allerschärfsten  treten  sie  im  Eisen-Hämatoxylinpräparaten  nach 
Heidenhain  ganz  allein  kohlschwarz  in  den  mattgrauen  Schnitten  hervor. 
Bei  den  Präparaten  aus  der  Müll  ersehen  Flüssigkeit  versagt  die  Fibrin- 
methode  und  Eisenhämatoxylin  giebt  dieselben  Resultate  wie  Weigertsche 
Markscheidenfärbung. 

In  den  vanGieson-  und  nicht  allzu  stark  differenzierten  Gliapräparaten 
erscheinen  sie  zum  grossen  Teil  als  breitere,  unregelmässig  aufgetriebene 
Kolben  und  Würste  mit  dunklerem  Kontur,  bei  den  Hämatoxylinfärbungeii 
(Weigert  und  Heidenhain)  zum  grössten  Teil  als  runde  Knollen  und 
ganz  feine  Kügelchen,  die  häufig  in  Reihen  oder  Gruppen  zusammenliegen. 
Bei  manchen  Glia-,  Fibrin-  und  Markscheidenpräparaten  erkennt  man,  dass 
die  sich  dunkler  färbenden  Kugeln  von  einem  gemeinsamen  Kontur  umgeben 
sind  und  so  Teile  der  nach  van  Giesonin  toto  gefärbten  Gebilde  darstellen; 
diese  erreichen  häufig  einen  grössten  Durchmesser  von  8,  zuweilen  12  //. 

Während  Ben  da  (Berlin),   welcher  Rosenthal  auf  diese  Gebilde  auf- 
merksam  machte    und   sie  schon  mehrfach  in  Gliomen  fand,    sie   für  eine 
pathologische  Neubildung  oder  einen  Neubildungsversuch  von  Markscheiden 
zu  halten  geneigt  ist,  hält  sie  Rosenthal  für  eine  Degenerationsform  von 
Gliafasern,    und    schlägt  vor,    sie  als  kolbige   Degeneration    der   Glia- 
fasern  zu  bezeichnen.     In   dem  Neuroepithehom,   wo  sie  sich  auch  finden, 
war  ihm  aufgefallen,  dass  bei  Gliafärbung  kein  Unterschied  zu  erkennen  ist 
zwischen  den  dicksten  Gliafasern  und  den  spitzen  Enden  dieser  Gebilde,  und 
weiterhin,  dass   zuweilen  eine   Reihe   solcher    fast  kugeliger  Gebilde   durch 
feinste  Ausläufer  d.   h.  eine  Gliafaser  verbunden  erscheinen.    Hält  er  nun 
auch  bei  diesem  Bilde  eine  Täuschung  für  möglich,  so  führt  er  für  seine 
Annahme  als   weitere  Gründe  an:   l.  dass  sie  sich  nur  da  finden,  wo  eine 
Überproduktion    von  Gliafasern  statthat,    2.    dass  eine  Beziehung    zu    Zell- 
leibern nicht  nachzuweisen  ist,   3.  dass  sie  grossenteils  in  ihrer  Form   und 
Anordnung  unregelmässig  angeschwollenen  Fasern  ähneln,  4.   dass  sie  sich 
zwar  viel  leichter   distinkt  färben,   als  Gliafasern,    aber  mit  den    für   diese 
charakteristischen  Methoden   und  in  ähnlichem  Ton,    wie  dies,    und  haupt- 
sächlich 5.,  dass  sie  sich   in   zwei  Fällen   in  Tumorgewebe  fanden,  in  dem 
neben  Zellen   und    Gliafasern    ein    anderes   Element   (Markscheiden,   Binde- 
gewebe, Nervenfasern)  nicht  nachgewiesen  ist. 

Redlich  vertritt  gelegentlich  der  Demonstration  von  zwei  Fällen  die 
jetzt  von  den  meisten  geteilte  Anschauung,  dass  die  Höhlenbildungen  im 
Rückenmark  nicht  alle  gleiche  Bedeutung  und  gleiche  Genese  haben.  Seine 
zwei  Fälle  weisen  daraufhin,  dass  auch  der  Blutung  eine  gewisse  Bedeutung 
zukomme. 
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Bei  einem  5  Jahre  alten  Kind  mit  enormen  Hydrocephalus  fand  sich  eine  Hydromyelie 
im  Dorsalmark,  weiter  ohen  aber  eine  Höhle  im  Hint^rstrang  ohne  Zasammenhang  mit  dem 
Centralkanal,  welche  nach  aafwftrts  Fortsätze  in  die  graue  Substanz  bis  zum  Kopf  der  Hinter- 
hörner  sandte.  Die  genaue  Untersuchung  ergab,  dass  es  sich  um  ein  Gentralkanaldivertike], 
dessen  Fortsätze  weit  nach  oben  reichten,  handelte.  In  den  Höhlen,  sowie  in  deren  Wandungen 
und  Umgebung  fanden  sich  deutliche  Zeichen  von  Blutpigment.  Redlich  nimmt  an,  daas  es 
in  dein  Divertikel  zur  Blutung  gekommen  war,  welche  sich  röhrenförmig  entlang  der  grauen 
Substanz  erstreckt.  Die  Geburt  des  Kindes  hatte  mehrere  Tage  gedauert  und  musste  mit  der 
Zange  beendigt  werden;  vielleicht  hat  dabei  die  Blutung  stattgefunden. 

Im  zweiten  Falle,  einer  Spina  bifida  mit  Hydromyelie,  fanden  sich  ebenfalls  umfangreiche 
Blutungen  in  der  Umgebung  des  Centralkanals.  Vielleicht  könne  auch  beim  Erwachsenen  eine 
Blutung  in  ein  Divertikel  der  Hydromyelie  in  analoger  Weise  zu  Höblenbildung  f&hren. 

In  diesen  Fällen  bandelte  es  sich  um  Blutungen  in  dem  schon  nicht 
normalen  Rückenmark,  im  wesentlichen  also  um  die  Einleitung  des  pro- 
gressiven Prozesses  auf  dem  schon  krankhaften  Boden,  und  dieser  Vorgang 
ist  bei  dem  auch  sonst  mehrfach  beschriebenen  Vorkommen  von  Blutungen 
in  der  Umgebung  von  Höhlen  im  Rückenmark  (Schlesinger,  Korb  u.  a,) 
ganz  wohl  verständlich.  Auf  Widerspruch  gestossen  sind  aber  die  Anschau- 
ungen Minors  (41),  welcher  Blutungen  in  das  Rückenmark  als  eigentliche 
Ursache  wahrer  progredienter  Syringomyelien  annimmt.  Minor,  welcher 
schon  früher  Röhrenblutungen  in  der  grauen  Substanz  des  Marks  beim 
Menschen  beschrieben  hat,  hat  jetzt  die  Lokalisation  solcher  Blutergüsse  in 
das  Mark  in  einer  Reihe  von  Fällen  untersucht,  und  dabei  folgende  Befunde 
erhoben,  welche  er  auf  dem  Kongress  zu  Moskau  beschrieb  und  demon- 
strierte. Zunächst  findet  sich  an  der  Stelle  des  Knochentraumas  eine  ein- 
fache, in  keine  Regel  einzufügende  mechanische  Zerstörung  und  Zertrümmerung 
der  Rückenmarksubstanz,  in  leichteren  Fällen  Kompressionsmyelitis,  das 
nennt  er  den  „lokalen"  Herd;  darüber  und  darunter  kann  man  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  uni-  oder  bilateral  das  Bestehen  immer  dieselbe  Lokalisation 
zeigender  Affektionen  konstatieren,  welche  er  „lokalisierte"  nennt;  am  häufig- 
sten ist  die  graue  Substanz  der  Hinterhörner  und  Vorderhörner,  seltener  der 
Teil  der  Hinterstränge  betroffen,  welcher  in  dem  Winkel  zwischen  medialer 
Begrenzung  der  Clark  eschen  Säulen  und  der  hinteren  Kommissur  liegt; 
sehr  selten  folgt  ein  Durchbruch  in  die  Seitenstränge  und  dann  nur  in  der 
Gegend  der  Processus  reticularis.  Histologisch  findet  sich  daselbst  meist 
eine  reine  Anhäufung  von  Blut  in  Form  der  centralen  Hämatomyelie ;  ferner 
findet  man  mikroskopisch  Spalten  und  Höhlen,  wo  makroskopisch  reine 
Hämatomyelie  zu  bestehen  scheint;  dann  findet  man  auch  einfachen  Zerfall 
des  Gewebes  mit  Beimengung  von  Blut  oder  ohne  solche;  endlich  können 
auch,  wo  eine  Hämorrhagie  oder  Zerstörung  centraler  Teile  vorausgegangen 
ist,  grössere  Hohlräume  sich  vorfinden;  in  älteren  Fällen  können  diese 
Hohlräume  von  einem  Ring  wuchernden  Gliagewebes  umgeben 
sein.  Der  Centralkanal  erscheint  oft  offen  und  häufig  auch  erweitert,  das 
Ependym  resp.  die  Periependymalzellen  zeigen  grosse  Tendenz  zur  Proliteration 
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(beginnende  Gliose);  stellenweise  zeigt  sich  eine  Teilung  des  Kanals  in  2—3 
Lumina.      Klinisch  findet  sich   in   solchen  EäUen   dissociierte  Empfindungs- 
lähmung,   wie  bei  der  SyringomyeJie,   in  den  unmittelbar  oberhalb  des  Ge- 
biets der   vollen  Anästhesie   hegenden    Segmenten,    welche  man  durch    das 
Bestehen    eines    aufsteigenden    centralen   Herdes    (meistens   einer   centralen 
Hämatomyelie),  erklären  könnte.     Diese  Ausbreitung  der  Blutung  im  Rücken- 
mark stimmt  sehr  gut  zu  den  Resultaten,  welche  Goldscheider  und  Flatau 
il9)  bei   ihren  schönen  Experimenten  mit  Injektionen  in   das  Rückenmark 
bei  Leichen   und   lebenden   Hunden  erhalten   haben;   auch   sie  fanden  im 
wesentlichen  dieselben  Verbreitungsgebiete  ihrer   Injektionsflüssigkeit;   auch 
die  Ähnlichkeit   des   kUnischen    Bildes   wird   anerkannt   (Oppenheim   (49), 
v.Leyden  und  Gold  scheid  er  (36)  u.  a.;  auch  der  Fall  von  Hendrik,  Lloyd 
(37)  zeigt  klinisch  und  anatomisch  ein  ähnhches  Bild,  wie  die  Min  ersehen; 
aber  ob  sich  wirklich  eine  echte  progressive  Syringomyelie  an  eine  Hämato- 
myelie anschliesst,  das  ist  bisher  noch  nicht  bewiesen  worden.    Hoff  mann 
(24)  bemerkt  zu  der  Minorschen  Arbeit,  dass  es  noch  nicht  erwiesen  sei, 
ob  auch  die  irritativen  Symptome  auf  sensiblem  Gebiete  in  diesen  Fällen 
vorkommen,  ob  der  Mo  r  van  sehe  Symptomenkomplex  sich  findet,  vor  allem 
aber  müsste  gezeigt  werden,  ob  das  durch  Blutung  akut  entstandene  Krank- 
heitsbild stabil  bleibt,  ob  es  rückgängig  wird,  ob  es  durch  Hinzutreten  neuer 
Krankheitserscheinungen  sich  als  progressiv  erweist,   in  der  Weise,  wie  die 
Syringomyelie.    Endlich  büebe  auch  noch  durch  autoptische  Befunde  zu  er- 
härten,  ob   solide  oder  central  erweichte  Zapfen  entsprechend   der  Richtung 
der  Progression  der  Krankheitssymptome,   wie  bei  Syringomyelie  existieren, 
ohne  dass  für  die  gliöse  Neubildung  ein  Ausgang  von  der  ependymären  Zone 
nachweisbar  ist,  da  in  letzterem  Falle  die  Annahme  nicht  von  der  Hand  zu 
weisen  wäre,   dass  die  Hämatomyelie  nicht  anders  gewirkt  hätte,   wie   eine 
tabische  Degeneration  der  Hinterstränge,  bei  der  man  ja  auch  GUose  in  der 
bekannten  Weise  und  an  der  bekannten  Stelle  gefunden  hat.     Auch  für  die 
Blutungen    bei  Dystokien   ist  ihm   der   Beweis   eines   Zusammenhangs   mit 
später  auftretender  Syringomyelie  noch  nicht  erbracht,  wenn  er  ihm  auch 
wahrscheinlicher  erscheint  bei  dem  noch   in    der  Entwickelung  begriffenen 
Organ.    W.  K.  Roth  (55)  hält  in  einer  Diskussion  über  diese  Frage  die  An- 
nahme, dass  eine  echte   Syringomyelie  aus  einer  Blutung   hervorgehe,    aus 
dem  Grunde  für  unzulässig,  weil  es  noch  für  keinen  anderen  Teil  des  cen- 
tralen Nervensystems  bewiesen  ist,  dass  ein  Bluterguss  Veranlassung  zu  einem 
progressiven,  chronischen,  hyperplastischen  Prozess  gegeben  hätte.     Zu  den 
Minorschen  Befunden  kann  man  sich  immerhin  auf  den  Standpunkt  stellen, 
dass  der  sich  findende  gliöse  Prozess  eine    seikundäre  Ghawucherung,    also 
mehr  eine  Sklerose  im  Sinne  Schultzes  ist,  welcher  den  Krankheitsprozess 
abschliesst,    nicht   aber    einen   progressiven,    zu    weiterer   Gewebszerstörung 
Ehrenden  Prozess  einleitet.    Um  zu  beweisen,  dass  eine  echte  Syringomyelie 
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(Gliose)  nach  Blutungen  entsteht,  müsste  vor  allem  durch  genaue  klinische 
Mitteilungen  bewiesen  werden,-  dass  sich  ein  progressiver  Elranheitsprozess 
entwickelt  hat  bei  einem  vorher  gesunden  Individuum,  und  anatomisch 
wahrscheinlich  gemacht  werden,  dass  das  Rückenmark  vorher  keine  Ano- 
malien hatte,  und  dass  ein  gUöser  Prozess  besteht,  der  mit  dem  klinischen 
Befund  verglichen,  einen  progressiv-destruktiven  Charakter  gehabt  haben 
muss.  Eine  SyringomyeUe  im  Sinne  Schnitzes,  d.  h.  eine  langgestreckte 
Höhle  im  Rückenmark  liegt  allerdings  in  diesen  Fällen  immer  vor.  —  Dass 
eine  Progression  bei  einer  Syringomyelie  durch  Blutungen  hervorgerufen  oder 
gefördert  wird,  darf  man  bei  den  häufigen  Befunden  von  Blutresten  in  der 
Höhle  und  ihrer  Umgebung  und  den  oft  akuten  Schüben  im  Krankheits- 
verlauf, zumal  nach  Verletzungen,  wohl  annehmen;  dass  aber  eine  echte 
Syringomyelie  (Gliose)  nach  Blutungen  entsteht,  ist  noch  nicht  mit  Sicherheit 
gezeigt  worden.  Mit  seiner  Forderung,  dass  der  Prozess  als  ganz  unabhängig 
von  der  ependy mären  Zone  erwiesen  werden  müsste,  geht  Hoffmann  doch 
wohl  zu  weit.  Was  seinen  Hinweis  auf  den  Zusammenhang  zwischen  Tabes 
und  Syringomyelie  anlangt,  so  ist  es  auch  hier  noch  nicht  sicher  festgestellt, 
in  welcher  Weise  die  Krankheiten  pathogenetisch  zusammenhängen. 

Es  ist  anzunehmen,  dass  Traumen  auch  in  anderer  Weise  den  Prozess 
zur  Progression  bringen,  da  meist  nach  solchen  die  Symptome  sich  erst  all- 
mählich auszubilden  pflegen,  wie  in  einem  Fall  Schmidts  (65),  einem 
Braschs(lO),  einem,  den  Br uns  (12)  gelegentüch  erwähnt,  unter  Umständen 
sogar  erst  nach  längerer  Zeit  bemerkbar  wurden,  wie  im  zweiten  Fall  Hat- 
scheks  (21)  u.  a. 

Die  Bedeutung  der  Gefässerkrankung  für  den  Zerfall  des  Grewebes  wird 
in  Fällen,  wo  die  gliose  Wucherung  nur  ganz  gering  und  sicher  nur  von 
nebensächlicher  Bedeutimg  für  das  Fortschreiten  des  Prozesses  ist,  kaum  zu 
bestreiten  sein;  wir  haben  einen  solchen  Fall  Schlesingers  (58)  schon  oben 
erwähnt,  im  dritten  der  von  Hatschek  (21)  beschriebenen  Fälle  liegen  die 
Verhältnisse  ähnlich,  da  die  Veränderungen  in  den  Hintersträngen  wohl 
eher  als  eine  Sklerose,  denn  als  eine  primäre  Gliawuchenmg  zu  deuten  sein 
dürften.  In  dem  Falle  Müllers  und  Med  er s  (45)  ist  auch  den  Gefässen 
jedenfalls  die  wesentlichste  Rolle  für  die  Entstehung  der  Verquellungs-  und 
Erweichungsprozesse  zuzuschreiben;  fanden  sich  diese  doch  ausserhalb  der 
gliösen  Wucherungszone,  wo  eine  solche  vorhanden  war,  und  zeigten  sich 
alle  Stadien  des  Zerfalls  von  Nervengewebe  ohne  Gliawuchenmg;  und  an- 
dererseits waren  die  Gefässe  in  der  That  stark  entartet  und  ganz  besonders 
da,  wo  die  Erweichung  und  Höhlenbildung  am  ausgedehntesten  war  im 
Halsraark.  Auch  für  den  Fall  Straubs  (früher  berichtet)  nehmen  die  beiden 
Autoren  an,  dass  es  sich  nicht  um  reine  Hydromyelie  handle,  was  Straub 
wegen  der  fast  vollkommenen  Auskleidung  der  Höhle  mit  Epithel  angenonmien 
hatte,  sondern  dass  ähnlich,   wie  in  ihrem  Fall,   dem  Zerfall   durch  Gefäss- 
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erkrankung  eine  wesentliche  Bedeutung  zukomme:  „Das  Vorkommen  zahl- 
reicher isolierter  Gefässe  in  der  Höhle,  sowie  die  typische  Anordnung  der 
Spaltbildung  in  der  Medulla  oblongata  lassen  es  aber  doch  fraglich  erscheinen, 
ob  es  sich  wirklich  um  Hydromyelie  gehandelt  habe.  Wie  sollen  die  zahl- 
reichen, frei  in  der  Höhle  liegenden  Gefässstränge  anders  entstanden  sein 
als  durch  Ausmaceration  infolge  von  Auflösung  des  umgebenden  Gewebes?" 
Und  in  der  That  hat  die  Annahme,  welche  Straub  machen  muss,  dass  die 
Hydromyelie  durch  Druck  zu  völligem  Schwund  des  Markes  in  den  centralen 
Partien  geführt  habe  und  nur  die  Gefässe  stehen  geblieben  und  von  Epithel 
umwuchert  worden  seien,  ihre  Bedenken,  aber  andrerseits  lässt  doch  die  That- 
sache,  dass  in  der  Medulla  spinalis  überall  ein  vollständig  mit  Epithel  aus- 
gekleideter Kanal  besteht  und  man  nirgends  mehr  die  Reste  des  Gewebs- 
zerfalls findet,  eine  Hydromyelie  recht  wahrscheinlich  erscheinen. 

Den  Gefässerkranknngen  misst  auch  Rotter  (56)  in  zweien  seiner  Fälle 
eine  wesentliche  Bedeutung  bei;  in  dem  einen  nimmt  er  allerdings  eine 
HydromyeUe  an  und  sieht  in  den  Gefässerkranknngen  nur  ein  unterstützendes 
Moment  für  die  Erweiterung  der  Höhlen,  in  dem  anderen  (III)  hingegen  hält 
er  die  Gefässerkrankung  und  Meningitis  für  das  Primäre.  In  diesem  Fall 
fand  sich  eine  Höhle  im  oberen  Halsmark,  eine  zweite  reichte  von  der  Hals- 
auschwellung  bis  an  das  untere  Dorsalmark.  Epithel  fand  er  nur  an  einer 
Stelle  in  der  unteren  Höhle;  die  obere  war  grossenteils  mit  echtem  koUagenen 
Bindegewebe  ausgekleidet,  ein  Befund,  welcher  nunmehr  ja  ziemlich  oft  er- 
hoben worden  ist. 

Was  die  Genese  der  Gefässerkranknngen  anlangt,  so  halten  sie  Müller 
und  Med  er  nicht  für  eine  sekundäre,»  von  der  Gliawucherung  abhängige, 
sondern  wie  auch  Schlesinger  für  eine  selbständige  mit  der  letzteren 
gleichberechtigte  Erscheinung  (ebenso  wie  die  in  ihrem  Falle  vorhandene 
Leptomeningitis). 

Was  die  Stauungshypothesen  betrifft,  so  ist  man,  wenigstens  soweit 
sie  sich  auf  das  völlig  entwickelte  Rückenmark  beziehen,  wie  wir  schon  bei 
Schnitze  und  Schlesinger  sahen,  wenig  geneigt,  ihnen  eine  grössere 
Bedeutung  beizulegen.  Wie  der  für  eine  solche  Hypothese  ins  Feld  geführte 
Fall  von  Straub  durch  Müller  und  Meder  gedeutet  wird,  ist  erwähnt; 
auch  Schnitze  steht  der  Straub  sehen  Erklärung  nicht  sympathisch  gegen- 
über, da  es  vor  allem  nicht  mit  Sicherheit  aus  der  Krankengeschichte  hervor- 
gehe, ob  die  beobachtete  SkoHose  eine  durch  die  Syringomyelie  erst  hervor- 
gerufene sekundäre  Erscheinung  ist,  oder  eine  primäre,  ja  sogar  das  erstere 
wahrscheinlicher  erscheine.  Auch  Saxer  nimmt  einen  ablehnenden  Stand- 
punkt gegenüber  diesem  Fall  ein,  besonders  aber  lehnt  er  die  Annahme  ab, 
dass  eine  sekretorische  Thätigkeit  der  Centralkanalepithelien  die  Entstehung 
der  Hydromyelie  gefördert  habe.  Eine  Stütze  der  Langhans-Kronthal  sehen 
Theorie  sieht  Orlowski  (48)  in  seinem  Fall: 
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Bei  einem  14jährigen  Mftdohen  fand  sich  eine  sarkomatOse  Neubildung  im  Rflckenmark, 
welche  augenscheinlich  ihren  Ausgangspunkt  von  den  weichen  Hftuien  nahm  und  den  ganzen 
unteren  Teil  des  Rückenmarks  zerstört  hatte.  In  der  Höhe  der  9.  Spinal wurzel  beginnend, 
breitete  sich  die  Neubildung  gleichsam  nach  zwei  Richtungen  aus:  die  Hauptmasse  yerbreitete  sich 
subdural,  das  Mark  wie  ein  Futteral  umfassend,  bis  zur  Pyramidenkreuzung ;  den  anderen  Ver- 
breituogsweg  stellt  der  centrale  Teil  des  RQckenmarks  dar,  längs  welchem  sich  die  Neubildung 
in  Form  eiuer  ziemlich  scharf  abgegrenzten  Kolonne  ausbreitet,  mit  Höhlenbildnng  im  Innern 
derselben  und  bindegewebiger  Auskleidung  der  Höhle;  im  oberen  Brustteil  trennen  sich  Neu- 
bildung und  Höhlenbildung,  erstere  ist  im  rechten  B.  8.,  die  letztere  eigentliche  Gliawucherung 
mit  beginnender  Höblenbildung  im  linken  Hinterstrang.  Eine  weitere  Höhlenbildung  ohne  wahr- 
nehmbaren Zusammenhang  mit  der  Sarkomatose  findet  sich  im  centralen  Teil  des  oberen 
Gervikalkanals  inmitten  einer  Gliose,  welche  auch  einige  Segmente  tiefer  noch  nachzuweisen  ist 
Beide  Höhlen  sind  nirgends  mit  Epithel  ausgekleidet  und  haben  augenscheinlich  keine  Bezieh- 
ungen zum  Gentralkanal.  Der  letztere  erscheint  infolge  von  Divertikelbildung  an  vielen  Stellen 
als  multipel.  Ausserdem  findet  sich  hochgradige  Stauung  des  Blutes  und  der  Lymphe,  besonders 
deutlich  im  oberen  Halsmark  unterhalb  der  oberen  Höblenbildung.  Die  Medulla  oblongata  ist 
hochgradig  erweicht.  Im  Gewebe  des  Tumors  finden  sich  zahlreiche  Gefässe,  zum  Teil  obli- 
teriert und  deutliche  hyaline  Entartung  und  Verkalkung  aufweisend. 

Orlowski  nimmt  an,  dass  die  untere  Höblenbildung  im  Rückenmark 
nicbt  infolge  des  Zerfalls  der  sarkomatösen  Neubildung  entstanden  ist,  dass 
vielmebr  die  Elemente  der  letzteren  wahrscheinlich  in  die  Wandung  einer 
vorher  schon  gebildeten  Höhle  eingewuchert  sind.  Die  obere  Höhlenbildung 
deutet  er  als  wirkliche  aus  einer  Gliose  entstandene  Syringomyelie,  deren 
Höhleuwandung  zum  Teil  von  obliterierten  Gefässen  gebildet  wird.  Ein  zu- 
fälliges Nebeneinanderbestehen  beider  Prozesse,  meint  er,  sei  ausgeschlossen. 
Die  Neubildung  habe  hochgradige  Stauung  hervorgerufen  imd  diese  Stauung 
könne  das  ursächliche  Moment  zum  verstärkten  Wachstum  der  Nem-oglia  bis 
zur  Gliose  geben,  in  welch  letzterer  dann  die  Höhlen bildung  auftrete.  Im 
Mechanismus  der  Stauung  bleibe  noch  vieles  unaufgeklärt;  die  Beteiligung 
des  Centralkanals  —  und  darin  unterscheidet  sich  seine  Auffassung  von  der 
Langhans-Kronthalschen  —  sei  nicht  unbedingt  notwendig.  Muratoff 
und  Korniloff  bemerken  in  einer  Diskussion  zu  diesem  Fall,  dass  derselbe 
die  Stauungstheorie  nicht  stützen  könne,  ebenso  Murawieff,  der  annimmt, 
dass  beide  Prozesse  Sarkomatose  und  Gliose  nebeneinander  angeboren  seien; 
auf  diese  Weise  wäre  der  Fall  geeignet,  die  Theorie  der  embryonalen  Ent- 
stehung der  Gliose-Syringomyelie  zu  beweisen,  unseres  Erachtens  beweist 
der  Fall  aber  weder  die  embryonale  Entstehung  der  Gliose,  noch  die  Lang- 
hans-Kronthal sehe  Theorie,  soweit  der  vorliegende  Bericht  ein  Urteil 
gestattet,  immerhin  ist  er  aber  eher  im  Sinne  der  letzteren  zu  verwerten. 

Möller  (44)  beschreibt  einen  Fall  von  ausgedehnter  Höhlenbildung 
oberhalb  und  unterhalb  eines  Gliosarkoms  im  Rückenmark,  welches  central 
nekrotische  Prozesse  zeigte  und  nimmt  an,  dass  durch  den  Druck  des  Tumors 
und  die  dabei  bestehende  Sklerose  der  Gefässe  die  Höhlenbildung  bedingt 
sei.  Ähnliche  syringomyelitische  Prozesse  oberhalb  und  unterhalb  einer 
komprimierten  Stelle  des  Rückenmarks  zeigt  der  schon  erwähnte  Fall  von 
Alexandroff  und  Minor  (42):  im  Rückenmark  eines   12jährigen  Kindes 
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mit  einem  Tumor  der  Wirbelsäule  und  Dura  mit  Kompressionsmyelitis 
erscheint  der  Centralkanal  oberhalb  des  Tumors  ausgezogen,  unterhalb  teilt 
er  sich  in  mehrere  Kanäle,  von  welchen  sich  einer  weiter  nach  unten  in  eine 
breite  syringomyelitische  Höhle  umwandelte,  welche  tiefer  in  den  einfachen 
Centralkanal  übergeht.  Wenn  auch  Minor  (43)  selbst  die  Genese  der  Syringo-' 
myehe  in  diesem  Fall  auf  embryologische  Vorgänge  zurückführt,  und  eine 
Abschnürung  der  hinteren  Hälfte  des  Centralkanals  annimmt,  so  möchten 
wir  ihn  doch  auch  an  dieser  Stelle  erwähnen. 

Im  Sinne  der  Kronthal -Lang ha nsschen  Theorie  Uess  sich  auch  ein 
Fall  von  Bischoff  (8)  verwenden,  in  welchem  sich  neben  einem  Gliom  im 
Pens,  der  Medulla  oblongata  und  im  linken  Kleinhimstiel  eine  Syringomyelie 
im  Halsmark  fand,  die  symptomenlos  verlaufen  war;  die  sehr  weite  Höhle 
fand  sich  im  Bereich  des  linken  Hinterhoms  und  der  grauen  Kommissur; 
Bischoff  selbst  nimmt  eine  kongenitale  Entstehung  an;  eventuell  könnte 
auch  ein  Trauma  die  Ursache  gewesen  sein. 

Eine  Kombination  von  Tumoren  im  Mark  mit  Spaltbildung  zeigt  auch 
der  Fall  Schul  es  (66),  in  dem  sich  ein  Angiogliom  im  8.  Dorsalsegment 
fand  und  über  diesem  ein  das  ganze  obere  Rückenmark  dm:chziehender, 
hinter  dem  Centralkanal  liegender,  von  diesem  stets  getrennter  Spalt;  dieser  war 
überall  von  einer  dünnen  Membran  feinwelliger  Fasern  begrenzt  und  hatte 
nirgends  epitheliale  Auskleidung.  Im  6.  Dorsalsegment  fand  sich  ein  zweiter 
gleichartiger  Tumor,  an  den  sich  nach  oben  Erweichungsprozesse  anschlössen; 
innerhalb  dieses  Tumors  verengerte  sich  der  Spalt  bis  zu  vollständigem 
Verschluss  in  dessen  grösster  Ausdehnung.  Schule  fasst  den  Spalt  als  kon- 
genital entstanden  auf,  weil  er  sich  an  der  Stelle  finde,  an  welcher  kongenitale 
Anomalien  sich  mit  Vorliebe  fänden,  nämlich  vor  den  Hintersträngen  und 
biuter  dem  Centralkanal,  ferner  wegen  der  gleichmässigen  Form  der  Höhle, 
insofern  da,  wo  Höhlen  durch  Zerfall  entständen,  ganz  unregelmässige  Spalt- 
räume resultierten,  weil  endlich  eine  MyeUte  cavitaire  im  Sinne  von  Jeffrey 
und  Achard  keinesfalls  vorgelegen  hätte. 

In  einem  Fall  Rotters  (56)  fand  sich  eine  Hydromyeüe  im  unteren 
Dorsal-  und  Lendenmark  mit  starker  Wucherung  und  Auflockerung  der  um- 
gebenden GUa  und  vollkommener  Cylinderepithelauskleidung  neben  zwei  Tu- 
moren von  Wallnuss-  und  ßohnengrösse  im  Grosshim  (Gyrus  centralis  anterior). 
Rotter  lässt  es  offen,  ob  diese  Hydromyelie  infolge  Druckveränderungen  durch 
die  Tumoren  oder  auf  Grund  angeborener  Anomalie  entstanden  oder  durch 
beide  Momente  zugleich  bedingt  sei.  Die  Wucherung  der  Glia  hält  er  für 
«ine  Reaktion  auf  die  Erweiterung  des  Kanals. 

Mit  der  Entstehung  der  Höhlen  im  neugebildeten  Gewebe  beschäftigt 
sich  die  Arbeit  von  Babes  und  Manicatide  (3).  Die  beiden  Autoren 
tommen  zu  der  Ansicht,  dass  das  Primäre  die  Gliose  ist,  welche  hervor- 
gegangen ist  aus  einer  nicht  entzündlichen    Wucherung  der  Epithelien  des 
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Centralkanals  und  der  Zellen  der  umgebenden  Neuroglia.    Die  Höhlenbildung 
geht,  wie  sie  in  ihrem  Fall  annahmen,  in  der  Weise  vor  sich,  dass  ein  koa- 
guherendes  Exsudat  aus  den  Gefässen  in  das  neugebildete  Gewebe  austritt, 
welche  dasselbe  mechanisch  auseinander  drängt  und  dort  noch  längere   Zeit 
als  Sequester,  um  den  sich  inzwischen  eine  neue  Schicht  von  Zellen  gebildet 
hat,  nachweisbar  ist.    Leider  war  uns  diese  Arbeit  nur  im  Referat  zugänglich, 
es  ist  wohl  wahrscheinlich,  dass  die  Befunde  denen  von  Schwarz,  Schlesinger 
u.  a.  nahestehen.  Letzterer  (59)  beschreibt  eine  Homogenisierung  des  Gewebes, 
eine  Umwandlung  desselben  in  eine  hyaünähnUche  Masse,  durch  deren  Zerfall 
Lücken  und  Spalten  entstehen,  und  führt  darauf  die  Erweiterung   und   Ver- 
grösserung  der  Höhlen  zurück.     Schwarz  (70)  hat  in  einem  Fall  von  syphi- 
ütischer  Meningomyelitis  Spaltbildungen  im  Rückenmark  gefunden,   welche 
sich  an  eine  ähnliche  Homogenisierung  des  Gewebes  anschlössen;  was  aber 
sehr  wesentlich  ist,  Gliawucherungen,  also  eine  GUose,  war  dabei  nicht  vor- 
handen;  dass  es  sich  um  ein  Exsudat,  welches  erst  bei  Härtung  des  Marks 
geronnen   sei,   handle,  hält  er  für  ausgeschlossen.     Er  möchte  diesen  üm- 
wandlungsprozess  mit  dem  bei  echter  Syringomyelie  auf  eine   Stufe  gestellt 
wissen.    Schlesinger  stimmt  ihm  in  dieser  Anschauung  vollkommen  zu. 
Die  Auffassung,  dass  die  Gliose  ein  entzündlicher  Prozess  sei,  hat  im 
allgemeinen  sehr  wenig  Anhänger  gefunden;  doch  wurde  sie  wiederum  ver- 
treten durch  Renö  Verhoogen  und  Vandervelde,  welche  mit  einem 
Fall   die  Joffroy-Achardsche  Lehre   zu   stützen   suchen.    In   Deutschland 
haben  diese  Anschauungen  von  anatomischer  Seite  gar  keine  direkte  Unter- 
stützung gefunden,  aber  eine  annähernd   ähnliche  Anschauung  müssen  die- 
jenigen haben,  welche  es  für  möglich  halten,  dass  eine  periphere  Neuritis  zu 
Syringomyelie  führen  kann,  und  dieser  Zusammenhang  wird  von  klinischer 
Seite  mehrfach  angenommen.     Der  Fall  Mies-Eulenburg,  in  welchem  der 
erstere  (40)  ebenso  wie  in  einem  anderen  ähnlichen  Falle  eine   chronische 
Zinkvergiftuug  nach  Eindringen  eines  Zinksplitters  in  den  Daumen  als  Ursache 
einer  Syringomyeüe  angenommen  hatte,  wird  von  Eulen  bürg  (18)  so  gedeutet, 
dass  eine  ascendierende  Neuritis  zur  Rückenmarkserkrankung  geführt  habe, 
und  Huismans  (26)  schliesst  sich  für  seinen  Fall,  in  dem  nach  Fall  auf  die 
Schulter  die  Erkrankung  folgte,   dieser  Auffassung  an.     Während  aber  in 
diesen    Fällen     die    Beweisführung    noch    recht   viel    zn    wünschen    übrig 
lässt  —  die  Autoren  stützen  sich  auf  den  klinischen  Verlauf,  den  Beginn  in 
den  vom  Unfall  betroffenen  Partien,  das  centrale  Fortschreiten  und  endlich 
Entwicklung  des  charakteristischen  Bildes  der  Rückenmarkserkrankung  — , 
hat  Stein  (71)  in  seinem  Fall  ein  beweiskräftigeres  Material,   insofern  er 
wenigstens  die  Neuritis  nachweisen  konnte  und  auch  der  Erfolg  der  Therapie 
in  seinem  Sinne  verwertet  werden  konnte.    Es  handelte  sich  um  einen  Mann, 
welcher  durch  ein  nur  den  Arm  betreffendes  Trauma  eine  Fraktur  der  Ulua 
erlitt;  diese  heilte  mit  Pseudartherose,  eine  Operation  war  erfolglos,  es  ent- 
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wickelte  sich  ein  Krankheitsbild,  das  als  Syringomyelie  aufgefasst  wird, 
(Parästhesien,  dann  Schmerzen  auf  der  betreffenden  Seite,  Paresen,  Fussklonus, 
Atrophie  der  Handmuskeln,  trophische  Störungen,  halbseitige  Zungenatrophie, 
Schiefstand  des  Bulbus,  Hemianästhesie  mit  Beteiligung  der  höheren  Sinnes- 
organe, doppelseitige  Gesichtsfeldeinengung). 

Als  der  Arm  amputiert  wurde,  zeigte  der  im  Callus  eingebettete  Ulnaris 
eine  Neuritis.  Nach  der  Operation  Besserung  der  Beschwerden,  Patient  wurde 
wieder  leidlich  arbeitsfähig,  der  Schiefstand  des  Bulbus  verschwand,  ebenso 
der  Fussklonus,  die  Sprache,  welche  vorher  lallend  war,  besserte  sich.  Beweisend 
ist  der  Fall  aber  insofern  nicht  vollkommen,  als  er  nur  klinisch  beobachtet 
ist,  und  auch  zugegeben,  dass  es  sich  um  eine  Syringomyelie  gehandelt  hat,  so 
lässt  sich  die  Komplikation  mit  einer  traumatischen  Neurose  (Hysterie)  nicht 
einfach  ablehnen;  dass  die  Hemianästhesie  in  geringem  Masse  über  die  Mittel- 
linie hinausging,  ist  kein  sicherer  Gegenbeweis,  und  das  Fehlen  von  anderen 
beweisenden  Stigmaten  wird  bei  den  traumatischen  Hysterien  oft  genug 
beobachtet,  die  Störung  des  Geruchs  und  des  Geschmacks  auf  der  unempfind- 
lichen Seite  sowie  die  Gesichtsfeldeinschränkung,  wenn  diese  auch  gelegentlich 
bei  Syringomyelie  vorkommt,  sind  aber  ein  deutlicher  Hinweis  auf  eine 
Hysterie.  Und  eine  solche  erklärt  die  Besserung  post  operationem  viel  eher, 
als  die  Annahme  einer  Neuritis  ascendens,  welche  durch  das  Bestehen  einer 
Neuritis  innerhalb  des  Callus  keineswegs  bewiesen  ist  Erwähnen  will  ich 
nur  noch,  dass  die  Atrophie  der  kleinen  Haudmuskeln  durch  die  Neuritis 
der  Ulnaris  bedingt  gewesen  sein  dürfte. 

Von  anatomischen  Detailfragen  ist  von  besonderer  Wichtigkeit  die  Frage: 
Findet  sich  auch  in  Höhlen,  welche  nicht  durch  Erweiterung  des  Central- 
kauals  entstanden  sind,  Epithelbelag?  Oder  beweist  das  Vorhandensein  von 
Epithel,  dass  die  Partie,  wo  es  sich  findet,  als  ehemalige  Centralkanalswandung 
zu  betrachten  ist?  Schlesinger  fand  in  allen  seinen  Fällen  primärer  Gliose, 
wie  schon  erwähnt,  immer  Abschnitte,  in  welchen  die  Höhle  streckenweise 
in  einem  Teil  ihres  Umfangs  von  typischem  zusammenhängendem  Central- 
kanalepithel  ausgekleidet  war;  diese  Auskleidung  war  in  manchen  Fällen  so 
dürftig,  dass  er  sie  in  Hunderten  Präparaten  nur  einige  Mal  fand.  „Es  ist 
begreiflich,"  meint  er,  „dass  diese  Stellen  übersehen  werden  können,  wenn 
das  Rückenmark  nicht  sehr  genau  und  mit  Hülfe  von  Kernfärbungsmitteln 
untersucht  wird.  Ich  kann  auf  Grund  meiner  Präparate  nicht  annehmen, 
dass  eine  rein  zufällige  Konfluenz  beider  Höhlen,  stattgefunden  hat,  denn  eine 
accidenteUe  Vereinigung  kann  sich  doch  nicht  in  allen  Fällen  wiederholen ;  dazu 
kommt  noch  der  Umstand,  dass  die  Höhle  sehr  häufig  den  Epithelbelag 
nicht  in  der  Gegend  der  vorderen  Kommissur,  sondern  an  der  vorderen  Wand 
seitlich  oder  gar  an  der  hinteren  Peripherie  trägt  und  die  Länge  der  beklei- 
deten Stelle  zumeist  eine  weitaus  grössere  ist,  als  bei  einem  normalen  Central- 
kanal  und  zufälliger   Vereinigung  desselben  mit  der  Höhle  vorhanden  sein 
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könnte*'.  Mehrmals  konnte  eine  partielle  Auskleidung  der  Höhle  mit  Central- 
kanalepithel  in  einem  Falle  konstatiert  werden,  in  welchem  vor  dem  Spalt  der 
vollkommen  geschlossene  Centralkanal  lag.  Zweimal  konnte  Schlesinger 
in  solchen  Fällen  nachweisen,  dass  es  sich  um  Centralkanaldivertikel  handelte. 

Auch  Müller  und  Med  er  kommen  zu  dem  Resultat,  dass  der  Epithel- 
überzug nicht  nur  im  Bereich  des  früheren  Centralkanalepithels  vorhanden 
ist,  sondern  dass  das  Epithel  des  letzteren  sich  auf  die  übrige  Wand   der 
neugebildeten  Höhle  ausbreiten  kann,  soweit  sie  von   Glia   und   nicht  vom 
Bindegewebe   begrenzt  ist.     In  ihrem  Fall   war  im   Lenden-   und    unteren 
Dorsalmark  der  Centralkanal  normal  obhteriert;  als  aber  die  Höhle  bis  in 
den  Bereich  des  Centralkanals  vorgedrungen  war,  ihn  eröffnet  hatte,  sah  man, 
wie  das  Epithel  sich  zuerst  von  der  Mitte  aus  an  der  vorderen  Höhlenwand 
ausbreitete,  während  bei  etwas  höher  oben  gelegenen  Schnitten  die   ganze 
Höhle  mit  Epithel  bekleidet  erschien.     Eine  Erweichungshöhle,  die  sich  im 
mittleren  vorderen  Teil  der  G.-S.  entwickelt  hatte,  war  kurz,  nachdem  sie  in 
die  centrale  Höhle  durchgebrochen  war,  mit  Epithel  überzogen.     Auch  der 
Umstand,  dass  einige  der  stalaktitenartigen  Gewebszapfen,  die  sich  von  der 
vorderen  Höhlenwandung  ablösten  und  eine  Strecke  weit  als  rundliche,  vor- 
weise Glia  und  Gefässe  enthaltende  Gebilde  in  den  Schnitten  erschienen,  in 
ihrem  ganzen  Umfang  von  Epithel  überzogen  waren,  spricht  in  demselben 
Sinne.     Dass  die  beiden  Autoren  auf  Grund  ihrer  Befunde  auchin  Straubs 
Fall  den  Epithelüberzug  der  Höhlenwand  nicht  als  Beweis  für  Vorhandensein 
einer  reinen  Hydromyelie  gelten  lassen,  erwähnten  wir  schon.     Ho  ff  mann 
(24)  scheint,  wie  aus  seinen  Bemerkungen  zu  den  Bulbärveränderungen  hervor- 
geht, auch  heute  noch  an  der  Ansicht  festzuhalten,  dass  der  Epithelüberzug 
nur  in  der  Ausdehnung  des  ursprünglichen  Centralkanals  vorhanden  sei. 

Was  das  Verhalten  der  Zellen  der  grauen  Substanz,  soweit  diese  nicht 
von  dem  eigenthchen  Krankheitsprozess  zerstört  ist,  anlangt,  so  beschreibt 
Schlesinger  ziemlich  hochgradige  Veränderungen.  Er  sah  in  den  Zellen 
der  Vorderhörner  und  der  Clark  eschen  Säulen  Verschwinden  der  charakte- 
ristischen Körnung,  der  Zellleib  nahm  ein  homogenes  Aussehen  an,  der  Kern 
veränderte  sich;  die  ganze  Zelle  geht  eine  Veränderung  der  Form  ein, 
schrumpft,  tingiert  sich  schlechter  wie  früher  oder  es  kommt  zu  einer  aus- 
gedehnten Pigmentdegeneration  der  Gangüenzellen;  mehrmals  fand  er  auch 
streckenweise  völligen  Schwund  der  Zellen  infolge  der  hyaUnen  Degeneration 
oder  infolge  der  Gliawucherung,  in  anderen  Fällen  nur  mehr  homogene 
Schollen  an  Stelle  der  Vorderhomganglienzellen.  Ähnliche  Befunde  beschreiben 
Müller  und  Med  er  im  Vorderhorn. 

Um  die  auch  neuerdings  mehrfach  beschriebenen  sekundären  Degenera- 
tionen der  Py.S.,  der  Gow.  B.  und  der  Kl.  B.  zu  übergehen,  wollen  wir  noch 
über  die  Mitteilungen  berichten,  welche  Schlesinger  (60)  über  die  Verän- 
derungen in  den  Hinter  strängen  machte.  Es  handelt  sich  im  Hinterstrang 


Bedeutung  d.  Epitheibefunde.   Verhalten  der  grauen  Substanz.   Sekundäre  Degeneration  etc.  345 

zum  Teil  um  Veränderungen,  welche  direkt  vom  Krankheitsprozesse  abhängen, 
zum  Teil  um  sekundäre  Degeneration  endogener  Bahnen.    Zunächst  beschreibt 
er  Gliawucherung  mit  Degeneration  des  Nervengewebes,  sowie  schwerer  Er- 
krankung der  Gefässe  in  dem  an  die  hintere  Kommissur  anstossenden  Gebiet, 
im  ventralen  Hinterstrangsfeld,  ferner  eine  längs  des  Septums  sich  hinziehende, 
keilförmige  Gliawucherung  mit  der  Spitze  nach  der  Peripherie,  meist  nur  bis 
zur  Mitte  des  Septums  reichend.    Zuweilen  ergreift  auch  die  Höhlenbildung 
hauptsächlich  den  Hinterstrang,  unter  Umständen  nur  den  medianen  Teil, 
sodass  ein  sagitialer  Längsspalt  parallel  dem  hinteren  Septum  oder  an  Stelle 
desselben  verläuft;  oder  es  findet  sich  daselbst  ein  Centralkanaldivertikel.  Sehr 
häufig   findet   sich    die    gliöse    Veränderung  am    stärksten  in  der    Gegend 
der    mittleren    Partien    des    Septum    mit    der    centralen    Wucherung    nur 
durch  einen  dünnen  Streifen  Gliagewebes  zusammenhängend.    Neben  diesen 
Prozessen  in  der  Nähe   des  Septum  sind  zu   erwähnen  ein  degenerierendes 
Feld  zwischen  G,-S.  und  B.-S.    In  den  verschiedenen  Höhen  des  Rückenmarks 
findet  sich  daselbst  ein  degeneriender  Streifen,  an  der  centralen  Wucherung 
mit  breiter  Basis  beginnend,  keilförmig  nach   hinten  verlaufend,   meist   aber 
mir  auf  die  vorderen  zwei  Drittel  des  Hinterstrangs  sich  beschränkend.    Es 
können  auch  zuweilen  alle  drei  Streifen,  der  oben  beschriebene  mediane  und 
diese  beiden  lateralen  nebeneinander  vorhanden  sein.    Die  Grenze  des  Keils 
ist  keine  scharfe,  sondern  es   geht   die   Gliawucherung  mit  erheblicher  Ver- 
breitung der  Septen,  bedeutendem  Faserverlust  in  den  am  meisten  betroffenen 
Partien   mit    allmählich   abklingenden   Veränderungen   gegen   das   gesunde 
Gewebe   einher.    Dass   diese    seitlichen    Wucherungen  dem  Schultz  eschen 
Kommafeld  entsprechen,   ist  unwahrscheinlich,    da   sie  sich   auch  im  oberen 
Cervikal-,  sowie  im  untersten  Dorsalmark  finden  können.    Unter  Umständen 
können  auch  noch  alle  möglichen  anderen  Bilder  durch  die  in  derselben  Höhe 
befindliche  Gliose  oder  aufsteigende  Degeneration  zustande  kommen.  Einmal 
beobachtete  Schlesinger  Degeneration  in  der  Wurzeleintrittszone  bedingt 
dadurch,  dass  die  gliöse  Neubildung   am  Apex   des   Hinterhoms   über   die 
Peripherie  des  Marks  hervorgetreten  imd  durch  Druck  eine  eintretende  Wurzel 
zum  Schwund  gebracht  hatte.    —    Die  Kombination  von  Syringomyelie  mit 
Tabes  ist  nicht  allzu  selten,  es  sind  wiederum  einige  neue  Fälle  beschrieben 
worden,  aber  über  den  Zusammenhang  beider  Prozesse  ist  man  sich  immer 
noch  im  Unklaren.     Während  z.  B.  Saxer  eine  solche  als  gegeben  erachtet, 
mit  dem  Zugeständnis,  dass  die  Details  dieses  Zusammenhanges  unklar  sind, 
nehmen  Prybitkow  und  Iwanoff  (51)  für   ihren  Fall  nur  eine   zufällige 
Kombination  an,  und  Schlesinger  hält  es  einerseits  zwar  für  unmöglich, 
dass  eine  Tabes  als  ein   parenchymatöser  Prozess   aus    einer   Gliose,    einem 
interstitiellen   Prozesse,   hervorgehe,   aber  für  denkbar,  dass  aus  der  sekun- 
dären Gliawucherung  bei  Tabes  sich  eine  Gliose  entwickeln  könne,  anderer- 
seits glaubt  auch  er,  dass  meistens  beide  Krankheiten  nur  koordiniert  seien, 
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Saxer  erwähnt  eine  seines  Wissens  zuerst  von  Chiari  ausgesprochene  Ver- 
mutung, dass  es  sich  in  solchen  Fällen  um  eine  Erweiterung  des  Centralkanals 
durch  Zug  der  geschrumpften  Hinterstränge  handeln  möchte. 

Die   Beziehungen   zwischen   Pachy-   und  Leptomeningitis    und 
Syringomyelie  scheinen    nicht   immer  die  gleichen  zu  sein.    Für  viele 
Fälle  wird  wohl  die  Annahme  gelten  müssen,  dass  es  sich  zunächst  um  eine 
chronische  Meningo-Myelitis  mit  besonders  starker  Gefässerkrankung  handelt, 
der  Prozess  der  Höhlenbildung  aber  ein  sekundärer  ist  (Saxer  [57],  Wieting 
[78]);   auch  Schnitze  hält  diese  Genese   einer  Syringomyelie   für   möglich. 
Zu  der  von  Charcot  zuerst  ausführlich  beschriebenen  Pachymeningitis  cer- 
vicalis    hypertrophica,    welche    öfters    zu    Höhlenbildungen    führt,    bemerkt 
Wieting,   dass  deren  Name  sich  anatomisch  nicht  aufrecht  erhalten  lasse, 
da  der  Ausgangspunkt  für  die  entzündlichen  Prozesse  stets  in  der  Leptomeninx 
zu  suchen  wären,  die  Dura  nur  sekundär  und  in  geringerem  Masse  beteiligt 
sei,  andererseits  sich  eine  selbständige  Erkrankung  des  Marks  dabei  finde; 
er  will  diese  Prozesse,   welche  meist  sich  auf  Syphilis  zurückführen  lassen, 
als  Meningo-Myelitis  bezeichnen;  übrigens  kämen  sie  in  anderen  Teilen  des 
Markes   ebenso   vor,    wie  im  Halsmark.    Das   für   uns  hier  Wesentliche  ist, 
wie  er  sich  in  seinem  Fall  die  unterhalb  des  Hauptherdes  (Mitte  der  Cervikal- 
anschwellung)  beginnende,  bis  ins  mittlere  Brustmark  reichende  Höhle  erklärt, 
welche  nirgends  mit  dem  normal  erhaltenen  Centralkanal  in  Verbindung  tritt 
und   nirgends  eine  Epithelbekleidung  zeigt;   swischen  Centralkanal   und   ihr 
findet   sich  vielfach   ein   Streifen   markhaltiger  Nervenfasern.    Nirgends  ist 
abgesehen  von  der  periependymären  Neuroglia  eine  Wucherung  der  Gliazellen 
zu  bemerken;  die  etwas  stärkere  Anhäufung  der  Kerne  ringsum  die  Höhle 
beruht  offenbar  nur  auf  einer  Verdichtung  des  Gewebes.     „Sicher  steht  der 
Beginn  des  Prozesses  mit  der  Gefässaffektion  und  der  daraus  folgen- 
den   Unterernährung    des    Gewebes    im    Zusammenhang.    Die  Gefässe  sind 
bedeutend  in  dem  grossen  anfänglichen  Neurogliaherd  vermehrt,  bilden  knäuel- 
artige Anhäufungen  an  der  hinteren  Peripherie  des  Spaltes  im  Beginn  seiner 
Entwickelung;  ihre  Wandungen  sind  stark  verdickt,  sklerosiert  und  das  Lumen 

oft  vollkommen  obliteriert Durch   die  gegebene    Ernährungsstörung 

ist  einfach  ein  weiterer  Zerfall  des  Neurogliaherdes  eingetreten,  dessen  Ent- 
stehung durch  Untergang  der  nervösen  Bestandteile  ja  ebenfalls  auf  eine 
Unterernährung  zurückzuführen  war;  die  entstandenen  Defekte  füllten  sieb 
mit  Zerfallsprodukten  und  Lymphflüssigkeit,  wechselten  anfangs  oft  ihre 
Gestalt  und  traten  distaler  zu  einer  Höhle  zusammen".  Zur  Erklärung  der 
Thatsache,  dass  diese  Höhle  gerade  unterhalb  der  Stelle,  an  der  die  übrigen 
Veränderungen  am  stärksten  sind,  ihre  grösste  Ausdehnung  erfahren  hat, 
glaubt  er,  eine  Stauung  des  Lymphstroms  unterhalb  der  Kompressionsstelle 
annehmen  zu  dürfen.  Fände  eine  solche  statt,  so  wäre  die  weitere  Ausbildung 
der  Höhle  durch  den  nun  entstehenden  Druck  auf  die  olmehin  schon  schlecht 
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ernährte  graue  Substanz  leicht  zu  erklären.  Allerdings  wäre  ja  über  die 
Lymphströmung  im  centralen  Nervensystems  noch  wenig  Sicheres  bekannt, 
aber  für  seinen,  sowie  einige  ähnliche  Fälle  wüsste  er  eine  andere  Erklärung 
nicht  zu  geben.  —  Eine  syphilitische  Meningo-Myelitis  mit  Höhlenbildung 
ist  auch  der  Fall  Schwarz'  (70),  der  schon  gelegentüch  erwähnt  wurde. 
Schwarz  stellt  selbst  seine  Befunde  nur  in  Parallele  zur  SyringomyeUe,  wir 
glauben  aber,  dass  es  praktischer  ist,  solche  Höhlen,  besonders  wenn  sie  mit 
einer  homogenen  Masse  umgeben  sind,  wie  sie  sich  auch  bei  zweifelloser 
SyringomyeUe  findet,  vorläufig  als  zu  dieser  gehörig  zu  betrachten;  dabei 
kann  man  immerhin  an  ihrer  Genese  aus  entzündlichen  Veränderungen 
der  Meningen  und  interstitiellen  Prozessen  im  Mark  mit  starken  Gefäss- 
veränderungen  festhalten.  Ganz  ähnlich  verhält  es  sich  im  Fall  Wollen- 
webers (79).  Der  Fall  von  Saxer  (57)  bietet  insofern  ein  besonderes  Interesse, 
als  sich  wahrscheinlich  der  ganze  Prozess  im  Anschluss  an  eine  akute  Cerebro* 
Spinalmeningitis  entwickelt  hatte.  Schwieriger  liegt  die  Erklärung  in  anderen 
Fällen,  wo  die  gliöse  Wucherung  mehi*  in  den  Vordergrund  tritt,  wie  z.  B. 
im  Falle  Dercum  und  Spillers  (14),  wo  diese  im  Konus  fast  tumorartigen 
Charakter  annahm;  die  beiden  Autoren  fassen  die  Pachymeningitis  und 
SyringomyeUe  als  koordinierte  Prozesse  auf. 

Müller  und  Med  er,  deren  Fall  ebenfalls  hierher  gehört,  nehmen  an, 
dass  in  diesem  die  Gefässveränderungen  für  die  Genese  der  Höhlenbildung 
die  Hauptrolle  spielen,  sie  halten  es  für  möglich,  dass  die  Bindegewebs-  und 
Gliawucherung  mit  Kemvermehrung  ein  Reparationsvorgang  ist,  analog  der 
Bindegewebs-  und  Gliawucherung  mit  starker  Zell  Vermehrung,  welche 
Ehrlich  und  Brieger,  sowieSpronck  bei  ihren  Tierversuchen  mit  temporärer 
Ligatur  der  Aorta  abdominalis  an  Stelle  der  degenerierten  grauen  Substanz 
fanden,  kommen  aber  doch  schliesslich  nur  zu  dem  Resultat,  dass  die  Gefässver- 
änderung  und  Meningitis  nicht  als  sekundäre  von  der  Gliawucherung  abhängige, 
sondern  als  selbständige  mit  der  letzteren  gleichberechtigte  Erscheinungen 
aufzufassen  seien;  den  weitergehenden  Schluss,  dass  diese  entzündlichen 
Veränderungen  das  Wesentliche  im  Prozess,  die  Gliose  und  Höhlenbildung  das 
Sekundäre  sei,  ziehen  sie  jedenfalls  nicht,  wenn  sie  auch  die  nahen  Beziehungen 
zur  Pachymeningitis  cervicalis,  an  welche  ihr  Fall  auch  klinisch  sehr  stark 
erinnerte,  hervorheben. 

Gehören  die  Veränderungen  in  der  MeduUa  oblongata  auch  eigentlich 
nicht  in  diesen  Bericht  über  die  Rückenmarkskrankheiten,  so  müssen  wir 
dieselben  doch  in  Rücksicht  auf  ihre  Bedeutung  für  die  Auffassung  der  ver- 
schiedenen Prozesse,  welche  zur  Entstehung  der  Syringomyelie  führen  können, 
kurz  besprechen.  Die  Befunde  Schlesingers,  welcher  auch  diesen  Teil 
der  pathologischen  Anatomie  der  Syringomyelie  durch  eingehende  Unter- 
suchungen gefördert  hat  (61),  haben  im  wesenthchen  nur  Bestätigung  gefunden. 
Um  von  eigentlichen  Tumorbildungen  abzusehen,   so  betrifft  die  bulbäre  Er- 
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krankung  besonders  zwei  typische  Stellen  des  Querschnitts;  und  zwar  findet 
sich  eine  häufigere  laterale  und  eine  seltenere  mediane  Spaltbildung-  Was 
erstere  anlangt,  so  erstreckt  sich  die  meist  einseitige  Affektion  vom  Boden 
des  IV.  Ventrikels  mit  oder  ohne  Kommunikation  mit  diesem  in  der  Richtung 
des  Verlaufs  der  intrabulbären  Vagusfasern  gegen  die  Austrittsstelle  der 
letzteren  hin ;  in  den  tieferen  Ebenen  der  Medulla  oblongata  ändert  der  Spalt 
insofern  seine  Richtung,  als  er  mehr  horizontal  verläuft,  noch  tiefer  allmählich 
eine  von  hinten  aussen  ventralwärts  und  nach  innen  ziehende  Richtung  ein- 
schlägt. Nach  oben  bildet  im  allgemeinen  der  Pons  die  Grenze.  Der  Spalt 
lädiert  in  der  Regel  den  Hypoglossuskem;  der  Vaguskern,  der  Nucleus  ambiguus 
wird  sehr  oft  partiell,  seltener  total  destruiert,  auch  die  austretenden  Vagus- 
fasem  werden  oft  lädiert;  die  spinale  Glossopharynguswurzel  fällt  zumeist 
in  die  Spaltrichtung  und  werden  die  distalen  Teile  derselben,  sowie  ihre 
Substantia  gelatinosa  zerstört,  auch  die  spinale  Trigeminuswurzel  wird  zumeist 
partiell  destruiert.  Die  meist  erhebliche  Läsion  der  Fibrae  arcuatae  intemae 
bedingt  sekundäre  Degeneration  der  Schleife  der  anderen  Seite. 

Der  Spalt  ist  oft  sehr  schmal ;  seine  Wandung  besteht  aus  zerfallendem, 
hyalin  oder  schleimig  entarteten  Gewebe,  oder  ist  ähnlich,  wie  die  Höhlen- 
wand im  Rückenmark  gebaut.  Mitunter  ist  der  Übergang  in  das  gesunde 
Gewebe  ein  ganz  schroffer.  Wesentlich  ist,  dass  in  diesen  Höhlen  und  Spalten 
das  Epithel  immer  fehlt. 

Der  mediane  Spalt  in  den  unteren  Partien  der  Medulla  liegt  genau  in 
der  Mitte  bis  zum  Beginn  des  IV.  Ventrikels.  Während  Schlesinger  für 
die  Genese  dieses  medianen  Spaltes  entwickelungsgeschichtliche  Störungen 
gelten  lässt,  nimmt  er  für  die  lateralen  an,  dass  sie  w^ahrscheinlich  nicht 
mit  kongenitalen  Anomalien  des  Bulbus  meduUae,  sondern  mit 
im  Extrauterinleben  erworbenen  zusammenhängen.  Unter  diesen 
kämen  Blutungen  und  sekundärer  Gewebszerfall  infolge  von  Gefässläsionen 
und  lockere  Fügung  des  Gewebes  am  meisten  in  Betracht.  Entwickelungs- 
geschichtliche Störungen  und  primäre  Gliose  wären  nur  in  untergeordnetem 
Masse  von  Bedeutung.  Möglicherweise  spielten  derzeit  unbekannte  Momente 
oder  noch  andere  pathologisch -anatomische  Läsionen  eine  Rolle.  Zu  dieser 
Anschauung  kommt  er  aus  dem  Grunde,  weil  die  Veränderung  sich  im  wesent- 
lichen im  Gebiete  einer  Arterie,  der  Arteria  cerebellaris  posterior  inferior 
finden,  wie  Injektionsversuche  und  pathologische  Befunde  (Blutungen  und 
Erweichungen)  zeigten,  weil  hochgradige  Gefässveränderungen  konstant  im 
Bulbus  gefunden  werden,  weil  endlich  das  Epithel  in  diesen  Spalten  regel- 
mässig fehlt. 

Während  Schnitze  eine  derartige  Erklärung  auch  für  zulässig  hält, 
erklärt  sich  Hoff  mann  entschieden  dagegen :  „Dem  klinischen  Verlauf  nach 
handelt  es  sich  um  ein  Fortschreiten  des  Prozesses  nach  oben,  und  dass  der 
Pons  nicht  häufiger  ergriffen  wird,  liegt  daran,  dass  in  der  Medulla  oblongata 
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schon  die  lebenswichtigen  Organe  lädiert  werden  .  .  .  Andererseits  ist  der 
Umstand,  dass  die  spinalen  Krankheitserscheinungen  vorauszugehen  pflegen, 
dass  femer  in  der  Regel  ein  Zusammenhang  der  Bulbusspalte  mit  der  Prädi- 
lektionsstelle der  Syringomyelie  im  Rückenmark,  der  ependymären  Region, 
den  „Schliessungslinien^'  oder  Folgezuständen  der  primären  Gliose  besteht,  als 
weiterer  Beweis  dafür  anzusehen,  dass  doch  an  letzterer  Stelle  der  Ausgangs- 
punkt des  ganzen  Prozesses  zu  suchen  ist/'  Er  glaubt,  dass  der  gliöse  Prozess 
sich  in  dieses  Gebiet  ebenso,  wie  im  Rückenmark  in  die  graue  Substanz, 
speziell  in  die  Hinterhömer  fortsetze,  und  findet  es  gut  erklärlich,  dass  in 
diesem  Spalt  die  Epithelauskleidung  nicht  gefunden  wird,  einfach  deshalb, 
weil  eine  präformierte  Spaltbildung  dort  nicht  bestanden  hat,  der  gliöse 
Prozess  erst  dorthin  gelangt  ist.  „Ob  nicht  gerade  der  Mangel  an  Epithel 
weitab  von  dem  Ependym  des  Cenjiralkanals  gegen  die  Bildung  einer  Epithel- 
bekleidung spricht  in  durch  Zerfall  von  Gewebe  entstandenen  Höhlen?!'^ 
bemerkt  er  dabei.  Dass  durch  den  Prozess  auch  die  Arteria  cerebellaris 
posterior  inferior  erkranken  und  ihre  Äste  veröden  können,  und  es  auf  diesem 
Wege  auch  zu  Erweichungen  in  den  gleichen  Bezirken  kommen  kann,  wie 
bei  den  apoplektiformen  Bulbärerkrankungen  durch  Embolie  und  Thrombose, 
giebt  er  zu,  es  verhalte  sich  damit  ebenso,  wie  man  bei  der  Gliose  und  bei 
der  Pachymeningitis  die  nämlichen  Erweichungen  im  Rückenmark  finde. 

Zu  einem  anderen  Befund  in  der  MeduUa  oblongata  kamen  Prybitkoff 
und  Iwanoff  (58)  in  ihrem  Fall  von  Syringomyelie;  sie  finden  an  Stelle  des 
Centralkanals  mehrere  Kanäle  und  Spalten,  welche  mit  Epithel  ausgekleidet 
und  von  wuchernder  Glia  umgeben  sind ;  die  gleichen  Kanäle  finden  sie  auch 
unter  dem  Ependym  der  Hirnventrikel  und  in  der  Umgebung  des  Aquäduktus 
Sylvii. 

Syringomyelie  und  Lepra.  Seitdem  Zambaco-Pascha  auf 
Grund  seiner  Beobachtungen  bei  Leprösen  in  der  Bretagne  die  Behauptung 
aufgestellt,  dass  nicht  nur  die  Mor  van  sehe  Ejrankheit,  sondern  auch  die  über- 
wiegende Mehrzahl  der  als  Syringomyelie  bezeichneten  Fälle  mit  der  Lepra 
identisch  seien,  sind  die  Beziehungen  zwischen  Lepra  und  Syringomyelie 
vielfach  erörtert  worden.  Schlesinger  hat  in  seinem  Referat  zum  Moskauer 
internationalen  Ärzte-Kongress  den  Stand  dieser  Frage  eingehend  besprochen 
und  wollen  wir  hier  nur  das  Wesentliche  seiner  Schlüsse  berichten:  Die 
meisten  Untersuchungen  von  Rückenmarken  Lepröser  sind  nur  makroskopisch 
vorgenommen.  Li  einem  beträchtlichen  Prozentsatz  der  Fälle  bestand  über- 
haupt makroskopisch  keine  Veränderung  im  Mark  oder  nur  solche,  welche 
bei  makroskopischer  oder  mikroskopischer  Betrachtung  gewiss  nicht  als 
Syringomyelie  oder  Gliose  zu  deuten  sind.  Da  der  Befund  einer  Syringomyelie 
schon  makroskopisch  zu  erheben  ist,  kann  ein  Übersehen  schwer  stattgefunden 
haben.  Unter  den  Fällen  mit  negativen  Medullarbefund  (in  Bezug  auf  Höhlen- 
bildung) befanden  sich  mehrfach   solche  mit  Muskelatrophien,   Mutilationen 
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der  Finger  und  schweren  trophischen  Störungen  der  Haut.    Es  ist  also  durch 
anatomische  Untersuchungen  festgestellt,  dass  bei  Veränderungen  dieser  Art 
an  den  Extremitäten  eine  Höhlenbildung  im  Rückenmark  —  wenn  überhaupt 
—  gewiss  zu  den  ungewöhnlichen  Vorkommnissen  gehören  dürfte!   —    Der 
Leprabacillus  wurde  im  Rückenmark  Lepröser,  wenn  auch  selten,  so  doch 
mehrfach  (Cornil-Babes,Chassiotis,Sudakewitsch)  gefunden,  während 
er  in  den  peripheren  Nerven  sehr  häufig  vorkommt.    In  allen  bisher  darauf 
untersuchten  Fällen  von  Syringomyelie  wurde  die  völlige  Abwesenheit  des- 
selben  konstatiert,   mit  Ausnahme   des  Falles  von  Pestana-Bettin court 
und  dieser  erscheint  Schlesinger  nicht  einwandsfrei.     In  durch  Nekropsie 
sichergestellten  Fällen  von  Syringomyelie  fand  sich  der  Bacillus  auch  nie  in 
den  peripheren  Nerven.    „Nach  den  anatomischen  Befunden  ist  es  demnach 
bisher  nicht  bewiesen,  ja  nicht  einmal  wahrscheinlich,  dass  der  Lepra  eine  Rolle 
in  der  Ätiologie  der  Syringomyehe  zukommt."     Dass  bei  beiden  Krankheiten 
ähnliche  klinische  Bilder  zustande  kommen,  kann  keineswegs  berechtigen  zu 
folgern,  dass  Lepra  zur  Höhlenbildung  im  Rückenmark  führen  könne. 

Hauptsächlich  mit  der  Schwierigkeit  der  Trennung  beider  Krankheiten 
vom  klinischen  Standpunkt  beschäftigte  sich  die  internationale  Leprakonferenz 
in  Berlin,  doch  auch  die  anatomische  Seite  der  Frage  fand  eine   wesentliche 
Förderung.    In  dem  bei  Eröffnung  der  Konferenz  vorliegenden  I.  Band   der 
Mitteilungen  (35)  vertritt  Zambaco-Pascha  wieder  neuerdings  seinen  oben 
erwähnten  Staudpunkt,  und  hält  eine   klinische  DifEerentialdiagnose  für   un- 
möglich, während  Loof  t  zum  Resultat  kommt,  dass  man  eine  solche  immer 
machen  könne.     Der  Standpunkt,  dass  Lepra  ein  ätiologisches   Moment   für 
Syringomyelie  sei,  wurde  besonders  von  Dyer  energisch  vertreten,  ein  ana- 
tomischer Beweis  dafür  aber  von  niemandem  erbracht.    Doch  konnte  Babes 
zeigen,  dass  die  spezifischen  Bacillen  bei  Leprösen  nicht  allzu  selten  in  den 
Spinalganglien-  und  Vorderhornzellen  im  Rückenmark  zu  finden  sind  (unter 
22  Leprösen  9  mal),  ferner  demonstrierte  er  Rückenmarkspräparate  von  Leprösen 
mit  ausgesprochenen  Veränderungen  in  den  Wurzeln  und  G.-S.,  wahrscheinlich 
handelte  es  sich  um  direkt  von  den  Nerven  in  das  Mark  sich  fortsetzende 
Prozesse.    Jeanseime  demonstrierte  Präparate,  welche  er  bei  Untersuchung 
der  Rückenmarke  von  5  Leprösen  gewonnen  hatte :  er  fand  leichte  Verände- 
rungen in  den  Vorderhörnem,  vor  allem  aber  ausgedehnte  Sklerose  in  den 
G.-S.,   der  hinteren  medialen  Wurzelzone  und  dem  ventralen  Hinterstrangs- 
feld, sowie  in  der   gekreuzten  Pyramidenbahn.     Im  B.-S.,  Li  ssauer scher 
Zone  und  Clark  eschen  Säulen  fand  er  nichts.    Er  glaubt,  seine  Befunde 
auf  toxische  Schädigungen  zurückführen  zu  müssen.     Jedenfalls  sind  auch 
diese  Untersuchungen  geeignet,  einen  Zusammenhang  zwischen  Syringomyelie 
und  Lepra  unwahrscheinlich  zu  machen. 

Lahr  nimmt  hauptsächlich  vom  kUnischen  Standpunkt  Stellung  gegen 
die  Annahme  eines  Zusammenhangs  beider  Krankheiten.    Endlich  hat  auch 
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Oppenheim  in  einer  schriftlichen  Mitteilung  zur  Konferenz  sich  gegen  einen 
solchen  ausgesprochen,  und  sich  im  wesentlichen  auf  dieselben  Gründe  gestützt 
wie  Schlesinger.  Besonders  erwähnenswert  erscheint  uns  nur  sein  dritter 
Satz :  „Wir  kennen  der  Ghosis  und  Syringomyelie  analoge  Erkrankungen  des 
Gehirns,  deren  Zusammenhang  mit  der  Lepra  von  keiner  Seite  behauptet 
wird*'  und  seine  -im  vierten  Satz  ausgesprochenen  Anschauungen  über  die 
Ätiologie  der  Syringomyelie  im  allgemeinen:  „Die  Ätiologie  der  Syringomyelie 
ist  zwar  noch  nicht  nach  allen  Richtungen  klargestellt.  Es  kann  aber  nicht 
bezi^eifelt  werden,  dass  kongenitale  Entwickelungsanomalien  hier  eine  grosse 
Rolle  spielen  und  es  ist  andererseits  wahrscheinlich,  dass  Traumen,  die  zu  einer 
Rückenmarksblutung  führen,  den  Anlass  zur  Entwickelung  dieses  Leidens 
geben'-können . ' ' 

*Zum  Schluss  wollen  wir  noch  einen  Versuch  einer  Einteilung  der  ver- 
schiedenen Syringomy elief ormen  durch  Kaiser  und  Küchenmeister  (28) 
erwähnen.     Sie  stellen  folgendes  Schema  auf: 

A.  Einfache  Erweiterung  des  Centralkanales  —  Hydromyelie. 

1.  Angeboren. 

2.  Erworben.    Letzteres  kann  eintreten: 

a)  bei  Kompression  des  Rückenmarks, 

b)  bei  Behinderung  des  Abflusses  im  Liquor  cerebrospinalis, 

c)  bei  Hemmungsbildungen  des  Rückenmarks. 

B.  Hölilenbildung  im   Rückenmark,    Beteiligung   der  Rückenmarks- 
substanz an  der  Höhlenbildung  —  Syringomyelie. 

1.  Angeboren. 

2.  Erworben. 

a)  durch  gliotische  Prozesse  und  Zerfall,  hierbei  ist  gleichgültig 
ob  die  Gliose  vom  Ependym  des  Centralkanals  oder  von  im 
Mark  befindlichen  Zellnestem  embryonalen  Keimgewebes 
ausgeht, 

b)  durch  hämorrhagische  Prozesse, 

c)  durch  embolische  Prozesse, 

d)  durch  myelitische  Prozesse, 

e)  durch  Erweichung  infolge  von  Kompression, 

f)  durch  regressiven  Gewebszerfall, 

g)  durch  Abscedierung. 

Die  Autoren  erweitem  hier  offenbar  den  Begriff  der  Sjrringomyelie  nicht 
unwesentlich,  indem  jede  Höhle  im  Mark,  nicht  nur  die  röhrenförmige,  längs 
ausgedehnte,  hereinbezogen  wird.  Unter  Gliose,  Ghomatose,  Gliom  machen 
sie  keinen  Unterschied.  Wenn  mit  diesem  Schema  auch  eine  übersichtUche 
Zusanunenstellung  der  Entstehungsmodi  von  Höhlen  im  Mark  gegeben  ist, 
so  ist  es  praktisch  für  die  Einteilung  der  Krankheitsformen  kaum  zu  gebrauchen, 
wie  schon  der  eigene  Fall  der  beiden  Autoren  zeigt.    Sie  sagen:  „In  unserem 
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Fall  hat  es  sich  möglichenfalls  anfangs  nur  um  eine  einfache  Hydromyelie 
infolge  von  Hemmungsbildungen  des  Rückenmarks  gehandelt";  also  wohl 
Rubrik  A.  2  c,  es  könnte  natürlich  auch  A.  1  in  Frage  kommen.  „Da  sich 
aber  später/'  fahren  sie  fort,  „die  Rückenmarksubstanz  an  der  Höhlenbildung 
durch  Zerfall  beteiligte,  ist  der  bestehende  Prozess,  wie  er  sich  jetzt  darbietet, 
als  Syringomyelie  zu  bezeichnen  und  zwar  würde  der  untere  Abschnitt  der 
Höhlenbildung,  weil  durch  Gliose  entstanden,  in  die  Rubrik  2  a,  der  obere  Ab- 
schnitt der  Höhlenbildung,  weil  durch  hämorrhagische  Prozesse  entstanden,  in  die 
Rubrik  2  b  unseres  Schemas  einzureihen  sein.''  Der  Fall  gehört  also  eigentlich 
in  drei  Rubriken.  Wir  können  nicht  finden,  dass  wir  uns  mit  Hülfe  dieses 
Schemas  die  Kasuistik  übersichtlicher  gestalten  könnten,  umsoweniger,  als  die 
unter  a— g  genannten  Prozesse  teils  koordiniert,  teils  subordiniert  auftreten 
können. 
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Wie  im  letzten  Referat  (1894)  erwähnt  wurde,  hatte  Boettiger  eine 
schärfere  Unterscheidung  zwischen  Gummen  des  Rückenmarks  und  der 
syphilitischen  Meningomyelitis  versucht  und  namentlich  betont,  dass 
die  ersteren  viel  häufiger,  als  man  annehme,  im  Rückenmark  entstehen  und 
dass  die  sie  begleitende  Meningitis  vielfach  erst  als  sekundäre  Erscheinung 
hinzutrete.  Gegen  diese  Anschauung  haben  sich  jedoch  in  den  letzten  Jahren 
mehrfache  Widersprüche  erhoben.  Wieting  (26)  rechnet  vielmehr  die  frag- 
lichen Fälle  zur  luetischen  Meningomyelitis  und  beruft  sich  dabei  auf  die 
Beobachtungen  von  Pick  (19)  und  Goldflam  (älteren  Datums,  vergl.  Bericht 
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von  1894),  welche  den  Ausgang  der  Neubildung  in  den  Meningen  fanden  und 
den  Prozess  innerhalb  des  Rückenmarks  als  von  aussen  her  mit  den  Sepien 
und  Lymphscheiden  der  Gefässe  ins  Röckenmark  hineingeleitet  darstelleu. 
Schlesinger  (22)  erwähnt  in  seiner  Zusammenstellung,  dass  ^/j  aller  Fälle 
von  Gummen  des  Markes  mit  gleichzeitigem  meningealen  Gumma  verbunden 
seien;  Bruns  und  Oppenheim  meinen,  dass,  in  den  meisten  Fällen  wenigstens, 
das  Gumma  von  den  Meningen  seinen  Ausgang  nehme.  Doch  berichtet 
Schlesinger  selbst  über  einen  neuen  Fall,  in  welchem  neben  einem  grossen 
Gumma  im  Rückenmark  bloss  eine  geringe  meningeale  Veränderung  vor- 
handen war. 

Es  soll  hier  ferner  an  die  älteren  Fälle  von  Siemerling,  welcher 
zwischen  dem  Gumma  des  Markes  und  den  Meningen  eine  Zone  von  intaktem 
Gewebe  nachweisen  konnte,  und  an  die  kleinen  von  Pick  (19)  und  neuer- 
dings von  Juliusburger  und  Meyer  (9)  gefundenen  Herde  erinnert  werden. 
Siemerling  nahm  für  seine  Fälle  an,  dass  das  Gumma  sich  in  dem  schon 
vorher  degenerierten  Seitenstrange  entwickelt  habe,  und  dass  durch  die 
Degeneration  eine  gewisse  Prädisposition  dafür  vorhanden  gewesen  sei. 

Von  den  jüngst  beschriebenen  Gummen  sind  jene  in  den  Arbeiten  von 
Schlesinger  (22),  Hanot  und  Meunier(6)  beschriebenen  durch  besondere 
Grösse  der  Knoten  ausgezeichnet;  das  von  Schlesinger  beschriebene,  am 
Halsmark  gelegene  Gumma  wies  eine  Länge  von  8 — 9  cm  auf;  in  dem  einen 
Fall  von  Hanot  und  Meunier  reichte  das  Gumma  vom  8.  C.-N.  bis  zum 
2.  D.-N.,  im  anderen  vom  1.  D.-N.  bis  unter  den  2.  D.-N. 

Schlesinger  kommt  nach  seiner  Zusammenstellung  zu  dem  Schluss, 
dass  das  Gumma  am  Rückenmark  meistens  multipel  vorkommt.  Auch  sind 
in  der  neueren  Litteratur  mehrfach  zwei  oder  mehrere  Gummen  nebenein- 
ander im  Marke  erwähnt;  noch  häufiger  sind  Fälle  von  Gummen  der  Me- 
ningen neben  solchen  des  Rückenmarks,  namentlich  Fälle,  in  welchen  die 
Knoten  von  den  Meningen  aus  ins  Mark  eindrangen.  Neben  dem  erwähnten 
grossen  Gumma  beschreibt  Schlesinger  noch  einen  anderen  Fall,  in  welchem 
sich  zwei  erbsengrosse  Gummen  vorfanden,  von  denen  das  eine  dem  unteren 
Teile  der  Halsanschwellung  aufsass,  das  andere  weit  in  den  Seitenstrang  hin- 
einreichte. Gummen  des  Rückenmarks  wurden  ferner  beschrieben  (darunter 
auch  noch  einige  ältere  Fälle)  von  Moeli  (13),  Lamy  (11)  (im  Seiten- 
strang), Orlowsky  (18)  (2  Gummen,  eines  in  der  Dura,  das  andere  in  die 
Rückenmarksubstanz  eindringend  mit  Kompression  und  Form  Veränderung 
des  Markes  und  schwach  ausgeprägten  sekundären  Degenerationen  in  dem- 
selben; daneben  spezifische  Veränderung  an  den  Meningen  und  Gefässen); 
Gasne  (5)  fand  mehrmals  Gummen  und  sonstige  spezifische  Veränderungen 
bei  totgeborenen  Kindern  syphiHtischer  Eltern. 

Bezüglich  der  Struktur  des  Gummas  sind  besonders  die  von  Mari- 
nesco  (12)   und  Pick  (19),  sowie  von  Juliusburger  und  Meyer  (9)  be- 
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schriebenen  Befunde  wichtig.  In  einem  Falle  fand  Marinesco  im  unteren 
Sakralraark  eine  gummöse,  etwa  mandelgrosse  Geschwulst  im  Gebiet  der 
Hinterstränge,  welche  auf  dem  Durchschnitt  makroskopisch  sichtbare  Flecken 
von  unregelmässiger  Gestalt  und  gelblicher  Farbe  aufwies.  Mikroskopisch 
zeigten  sich  eigentümUche  „tuberkelähnliche,  kleinste  Granulationsherde"  und 
Rundzellen,  welche  um  ein  Gefäss  herum  gelagert  waren.  Das  Lumen  der 
Gefässe  war  obliteriert,  resp.  von  einer  Riesenzelle  eingenommen.  Die 
hellen  Flecken  bestanden  aus  einem  Netzwerk  von  Fibrin  und  nekro- 
tischem Gewebe,  Resten  von  roten  Blutkörperchen  und  Fettkörnchen- 
zellen. Von  dem  Fibrin  giebt  Marinesco  an,  dass  es  in  der  Adventitia  der 
Gefässe  gelegen  war.  (In  dem  gleichen  Falle  fand  sich  ferner  eine  ^/g  cm 
lange  Geschwulst  im  Nervus  oculomotorius  und  in  der  centralen  Zone  der- 
selben ebenfalls  netzförmig  angeordnete  Fibrinmassen,  welche  sich  gut  mit 
der  Weigert  sehen  Methode  färbten,  sowie  zahlreiche  Riesenzellen).  Mit  dem 
Befunde  von  Fibrin  ist  also  eine  weitere  Analogie  mit  dem  Tuberkel  ge- 
geben, wo  ebenfalls  Fibrin  sowie  fibrinähnliche,  „fibrinoide"  Substanzen  mehr- 
fach nachgewiesen  wurden  (vgl.  Schmaus  und  Albrecbt,  Über  käsige  Ne- 
krose tuberkulösen  Gewebes.  Virchows  Archiv,  144.  Suppl.) 

Befunde  von  Riesen  Zellen  sind  femerverzeichnet  beiPick(19),  welcher 
im  Seitenstrang  des  Brustmarkes  bei  einem  syphihtischen  Individuum  einen 
mit  blossem  Auge  eben  noch  wahrnehmbaren  kleinen  Herd  vorfand,  der  aus 
Rundzellen  und  Spindelzellen  bestand  und  zwei  „typische  riesenzellenartige 
Gebilde''  enthielt,  d.  h.  in  einer  sich  diffus  färbenden  Substanz  zahlreiche, 
dicht  gelagerte  Kerne  in  deutlich  halbmondförmiger  Anordnung.  Es  machte 
den  Eindruck,  als  sei  das  Ganze  um  ein  Gefäss  herum  angeordnet. 

Juliusburger  und  Meyer  (9)  fanden  in  einem  klinisch  mit  Sicher- 
heit diagnostizierten  Falle  von  cerebrospinaJer  Lues,  in  welchem  auch  die 
Sektion  sonstige  Anhaltspunkte  für  Lues  ergeben  hatte,  einen  2*/,  cm  langen 
gummösen  Tumor  in  der  Pia,  welcher  bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung sich  als  aus  vielen  kleinen  Knötchen  zusammengesetzt  zeigte.  Da- 
neben fand  sich  in  der  grauen  Substanz  des  einen  Vorderhorns,  und  zwar 
einem  Gefäss  aufsitzend,  ein  kleines,  aus  Rundzellen  bestehendes  Knötchen, 
welches  im  Centrum  eine  Riesenzelle  enthielt.  Die  Färbung  auf  Tuberkel- 
bacillen  ergab  ein  negatives  Resultat.  Endlich  ^vurden  Riesenzellen  in  gum- 
mösen Infiltraten  von  Lamy ,  und  zwar  ebenfalls  um  Gefässe  herum  beobachtet. 

Meyer  hat  in  seinem  Referat  (12a)  die  neueren  Ansichten  über  die 
üifferenzialdiagnose  der  Gummen  nicht  bloss  gegenüber  der  Tuberkulose, 
sondern  auch  anderen  Prozessen  zusammengestellt.  Bezüglich  der  Unter- 
scheidung des  Gummas  vom  Konglomerattuberkel  führt  er  aus,  dass 
die  ersteren  meistens  in  nächster  Beziehung  zu  den  Meningen  stehen  (vgl. 
jedoch  Boettiger,    oben    und  Referat  1894),   während   die  Tuberkel   eher 
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selbständig  in  der  Substanz  des  Rückenmarks  auftreten  können;  als  weiteres 
Merkmal  wird  hervorgehoben,  dass  das  Gumma  eine  mehr  unregelmässige, 
höckerige  Gestalt  habe,  die  Konglomerattuberkel  mehr  rundlich  seien; 
dass  das  Aussehen  der  Gummen  mehr  speckig,  das  der  Tuberkel  eher  grau, 
gleichmässig  durchscheinend  sei,  dass  die  Verkäsung  in  den  letzteren  eine 
gleichmässigere,  in  den  Gummen  dagegen  eine  unregelmässig  streifige  sei, 
und  dass  neben  der  Verkäsung  mehr  eine  Schwielenbildung  hervortrete.  Auf 
letzteren  Punkt  scheint  mir  am  ehesten  Gewicht  gelegt  werden  zu  miissen^ 
insbesondere  auch  darauf,  dass  das  Aussehen  der  käsigen  Masse  in  den 
Gummen  vielfach  ein  streifiges  ist. 

Gerade  durch  den  Befund  von  Riesenzellen  in  den  Neubildungen 
wird  wieder  die  Frage  nach  der  Differenzialdiagnose  der  umschrie- 
benen Syphilome  gegenüber  den  tuberkulösen  Granulationen 
aufgeworfen,  nachdem  das  Vorkommen  von  Riesenzellen  in  Gummen  niemals 
ganz  allgemein  anerkannt  worden  ist. 

Baumgarten  (1)  hatte  neuerdings  die  Anschauung  geäussert,  dass 
das  Vorkommen  von  Riesenzellen  in  syphilitischen  Produkten  immer  Zeichen 
einer  Mischinfektion  mit  Tuberkulose  sei  (entgegen  seiner  früheren 
Annahme).  Pick  (19)  hält  trotzdem  seine  Diagnose  Gumma  für  den  oben 
erwähnten  kleinen  Herd  aufrecht,  nachdem  in  seinem  Falle  gar  keine  Anhalts- 
punkte für  die  Annahme  einer  Tuberkulose  gegeben  waren.  Borst  (3)  hat 
darauf  hingewiesen,  dass  in  der  Art,  wie  eine  granulöse  Neubildung  in  die 
Umgebung  vordringt,  eingewisser  Unterschied  zwischen  Gumma  undTuberkel 
vorhanden  sei,  indem  letzterer  in  Form  von  kleinen,  namentlich  perivaskulären 
Eruptionen  vordringe,  während  das  Gumma  mehr  streifige  Ausläufer  in  die 
Umgebung  hineinsende.  Jedoch  ist,  wie  ebenfalls  Borst  hervorhebt,  dieses 
Unterscheidungsmerkmal  durchaus  keineswegs  ein  durchgreifendes. 

Es  kommen  auch  Gummen  vor,  welche  sich  aus  zahlreichen  kleineren 
Knötchen  zusammengesetzt  erweisen  (Meyer). 

Es  bleibt  also  nichts  übrig,  als  in  fraglichen  Fällen  auf  den  Befund  von 
Tuberkelbacillen  zu  rekurrieren;  aber  auch  dieser  Ausweg  ist  kein  absolut 
sicherer.  Abgesehen  davon,  dass  ein  negativer  Ausfall  der  Untersuchung  auf 
Tuberkelbacillen  nicht  mit  Sicherheit  gegen  eine  tuberkulöse  Natur  der  Neu- 
bildung anzuführen  ist,  kommen  anscheinend  nicht  sehr  selten  Misch- 
infektionen von  Syphilis  und  Tuberkulose  vor,  auf  welche  gerade  in 
neuerer  Zeit  vielfach  hingewiesen  worden  ist.  So  hat  Rindfleisch  (cit. 
nach  Borst)  hervorgehoben,  dass  eine  zur  Tuberkulose  hinzukommende 
syphilitische  Infektion  die  Tuberkulose  in  dem  Verlaufe  ihrer  Entwickelung 
beeinflussen  kann.  Er  fand  in  solchen  Fällen  eine  faserige  Umwandlung  und 
Einkapselung  mit  fibrösem  Gewebe  und  spricht  von  einer  Art  Heilwirkung 
der  Syphilis  auf  die  Tuberkulose.  Selbst  ganze  KonglomerattuberkeF  können 
von  schwieligem   Bindegewebe  umfasst  werden.     Borst  führt  noch  einige 
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ähnliche   Beispiele  auf,  wo  zum  Teil  auch  neben  Tuberkeleruptionen  eine 
syphilitische  Arteriitis  vorhanden  war. 

Bezüglich  des  Befundes  von  Tuberkelbacillen  ist  namentlich  auf  die 
Arbeit  Hansemanns  (Die  sekundäre  Infektion  mit  Tuberkelbacillen.  Berl. 
klin.  Wochenschr.  Nr.  11.  1898)  hinzuweisen,  welcher  in  22  Fällen  von  Lungen- 
syphilis bloss  5  frei  von  Tuberkelbacillen  fand.  Gummen  kann  man  nach 
Hansemann  bloss  so  lange  von  Tuberkeln  unterscheiden,  als  das  frische 
gummöse  Gewebe  vorhanden  ist.  Ist  einmal  die  Verkäsung  vollkommen  ein- 
getreten, und  haben  sich  Tuberkelbacillen  in  den  Gummen  angesiedelt,  so  ist 
eine  Unterscheidung  vollständig  unmöglich.  Hansemann  besehreibt  mehrere. 
Fälle  von  grösseren  käsigen  Knoten  (Gummiknoten  in  der  Lunge),  neben 
welchen  zum  Teil  Tuberkulose  in  miliaren  Knoten  vorhanden  war. 

Gegenüber  dem  Sarkom,  mit  welchem  ein  Gumma  eine  grosse  Ähn- 
lichkeit aufweisen  kann,  spricht  nach  Orth  (patholog.-anatom.  Diagnostik, 
1894,  S.  100)  das  Vorkonmien  von  zahlreichen  homogenen,  gelben  Herden  von 
derber  Konsistenz,  welche  in  eine  graue,  durchseheinende  oder  derb  fibröse 
Masse  eingebettet  sind,  für  Gumma,  obwohl  auch  in  Sarkomen  wie  in 
Gliomen  häufig  Verfettungen  und  Nekrosen  auftreten;  in  den  verfetteten 
Stellen  der  Sarkome  sind  nach  Orth  meistens  sehr  gut  entwickelte  Fett- 
körnchenkugeln enthalten,  welche  man  bei  Gummen  vermisst. 

Wie  schon  früher  von  Baumgarten  („Arteriitis  gummosa"),  so 
wird  auch  neuerdings  mehrfach  der  Zusammenhang  von  Gummen  mit  Ge- 
fässen  bemerkt.  Der  erwähnte  kleine  Knoten  in  dem  Falle  von  Julius- 
burger sass  an  einem  Gefäss  des  Vorderhoms;  ebenso  beschrieb  Mourek 
{15)  von  den  Gefässen  ausgehende  Gummen;  ähnliches  giebt  auch  Pick  an. 

Da  das  Gumma,  in  vielen  Fällen  wenigstens,  kein  so  scharf  abgegrenzter 
Tumor  ist  wie  ein  Tuberkel,  so  haben  sich  über  die  Bezeichnung  mehr  oder 
weniger  umschriebener  syphilitischer  Produkte  mehrfache  Meinungsverschieden- 
heiten gebildet.  Ausser  Boettiger  dringt  besonders  Schwarz  (23)  auf 
eine  schärfere  Unterscheidung  des  „Gummas"  von  den  „diffusen  syphi- 
litischen Infiltraten";  Schwarz  verlangt  für  ein  echtes  Gumma  nicht 
bloss  das  Vorhandensein  einer  Infiltration,  sondern  eine  wirklich  um- 
schriebene Neubildung  mit  Spindelzellen  neben  den  Rundzellen  und 
event.  Riesenzellen,  sowie  die  „charakteristische  Metamorphose", 
eine  Definition,  welcher  zweifellos  manches,  was  als  Gumma  beschrieben  wurde, 
nicht  genügt.  Im  Gegensatz  hierzu  spricht  Wieting  (26)  den  im  Rücken- 
mark vorkommenden  Gummen  die  scharfe  Begrenzung  und  Selbständig, 
keit  gegenüber  diffusen  Prozessen  ab,  und  will  sie  bloss  als  mehr  oder  weniger 
abgegrenzte  Formen  der  syphihtischen  Meningomyelitis  gelten  lassen;  das 
Wesentliche  ist  nach  ihm  die  diffuse  kleinzellige  Infiltration  der  Meningen,  wobei 
€8  an  cirkumskripten  Stellen  zu  einer  stärkeren  Zellwucherung  und  Bildung 
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kleiner,  miliarer  Gummen  kommen  könne;  solche  Fälle  kann  man  als  „gum- 
möse Meningomyelitis''  bezeichnen.  Meyer  (12a),  welcher  wie  Schwarz 
die  „gummöse  Infiltration"  von  dem  echten  Gumma  trennt,  will  unter  ersterer 
weniger  scharf  umschriebene  Neubildungen  bezeichnet  wissen,  den  Namen 
Gumma  aber  ebenfalls  für  das  umschriebene  Syphilom  reservieren. 

Viel  häufiger  als  Gummen  sind  diffuse  syphilitische  Erkrankungen 
des  Markes  und  seiner  Hüllen,  zu  welchen  namentlich  auch  die  meisten  Fälle 
sogen.  Pachymeningitis  cervicalis  hypertrophica  gehören,  während  in 
anderen  Fällen  dieser  letzteren  Erkrankungfreilich  auch  Tuberkulose  oder  auch 
Alkoholismus  (Wieting)  als  Ursache  mit  in  Frage  kommen.  Die  in  dem 
bisher  gebräuchlichen  Namen  dieser  Erkrankung  ausgedrückte  Selbständigkeit 
der  Veränderung  der  Dura  wird  in  den  Arbeiten  von  Wieting  (26),  Koeppen 
(10)  u.  a.  bestritten.  Abgesehen  von  den  spärlichen  Fällen,  in  welchen  der 
entzündliche  Prozess  von  einer  syphihtischen  Caries  der  Wirbel  her  auf 
die  Dura  überging,  und  wo  die  Erkrankung  sich  dann  meist  in  Form  einer 
Pachymeningitis  externa  darstellt,  und  zum  Teil  vielleicht  auch  von  solchen 
Fällen,  in  denen  der  Prozess  von  der  Dura  des  Gehirns  auf  jene  des  Rücken- 
marks herabgestiegen  ist  (Jürgens),  entwickelt  die  Veränderung  sieh 
meist  nicht  primär  in  der  Dura,  sondern  zuerst  in  den  Meningen  und  im 
Rückenmark  und  beruht  die  Verdickung  der  Hüllen  insbesondere  auf  einer 
Wucherung  der  der  Dura  zugewendeten  Endothellage  der  Arachnoidea 
(Wieting,  Koeppen,  Lamy).  Wieting  rechnet  auch  den  im  letzten 
Bericht  erwähnten  Fall  von  Le  Boeuf  (Wirbelcaries  mit  Pachymeningitis  "und 
Meningitis,  1.  c,  S.  760)  zu  jenen,  wo  der  Prozess  von  den  Meningen  ausging; 
ausser  dem  histologischen  Befunde  spricht  für  die  eben  erwähnte  Ansicht  be- 
sonders der  Umstand,  dass  bei  jenen  Fällen  die  Meningen  in  grosser  Aus- 
dehnung, oft  über  das  ganze  Rückenmark  hin  ergriffen  sind,  während  die  Dura 
sich  i.  d.  R.  bloss  über  dem  Halsmark  befallen  zeigt. 

Da  aber  anderseits  in  allen  Fällen  auch  das  Rückenmark  von  vornherein 
oder  doch  sehr  frühzeitig  und  wesentlich  an  der  Erkrankung  teilnimmt,  so 
schlagen  Wieting,  Koeppen  und  Schwarz  vor,  die  Bezeichnung  Pachy- 
meningitis ganz  fallen  zu  lassen  und  durch  den  richtigeren  Namen  Meningo- 
myelitis  zu  ersetzen. 

Die  Erkrankung  der  Dura  ist  meist  eine  diffuse,  doch  werden  auch 
Gummen  (Boettiger,  Schwarz)  in  derselben  in  neuerer  Zeit  mehrfach 
erwähnt.  Diflfuse  Prozesse  mit  starker  zelliger  Infiltration  und  Wucherung 
entstehen,  wie  erwähnt,  besonders  dadurch,  dass  die  Endothellage  der  Arach- 
noidea wuchert.  Es  kommt  zu  Bildung  neuer  Bindegewebslagen  von  der 
Arachnoidea  her  und  damit  zu  einer  oft  geradezu  enormen  Verdickung  der 
weichen  Häute,  welche  um  das  Mark  einen  sehr  derben,  dasselbe  mehr  oder 
weniger  vollständig  umfassenden  Ring  bilden  und  auch  mit  der  Oberfläche 
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des  Markes  verwachsen  können.  In  den  neugebildeten  Massen  zeigen  die 
Gefässe  mehr  oder  weniger  ausgesprochen  die  Veränderungen  der  syphiliti- 
schen Arteriitis. 

Was  das  Verhalten  der  Myelitis  zur  Meningitis  anlangt,  so  haben 
sich  seitdem  Koeppen,  Schwarz,  Lamy,  Wieting  u.  a.  gegenüber 
Boettiger  dafür  ausgesprochen,  dass  in  ihren  und  wohl  überhaupt  den 
meisten  Fällen  der  Ausgang  des  Prozesses  in  den  Meningen  zu  suchen  sei, 
oder  doch,  dass  die  Erkrankung  gleichzeitig  in  den  letzteren  und  im  Mark 
sich  entwickelt  habe ;  es  gilt  das  wenigstens  für  jene  Formen  der  Markaffektion, 
wo  es  sich  wesentlich  um  entzündliche  Prozesse,  nicht  bloss  einfache  Degene- 
rationen des  Nervenparenchyms  handelt.  So  berichtet  Koeppen  (10)  von 
eineuQ  seiner  Fälle,  dass  an  jenen  Stellen,  wo  die  Markaffektion  geringer  aus- 
gebildet war,  auch  jene  der  Meningen  eine  weniger  hochgradige  gewesen  sei 
und  umgekehrt. 

Die  anatomischen  Veränderungen,  welche  bei  der  syphilitischen  Affektion 
des  Rückenmarks  selbst  in  demselben  vorkommen,  sind  sehr  mannigfaltig  und 
kombinieren  sich  so  vielfach  untereinander,  dass  sie  keineswegs  immer  aus- 
einandergehalten werden  können.  Die  von  Gilbert  und  Lion  (5b)  versuchte 
Einteilung  derselben  in  eine  Forme  hyperömique  et  nöcrobiotique,  eine 
Forme  diffuse  embryonaire,  Forme  diffuse  gommeuse  und  diffuse 
sclereuse  ist  aus  diesem  Grunde,  wie  Wieting  hervorhebt,  nicht  haltbar. 
Es  konkurrieren  vielmehr  bei  den  verschiedenen  Bildern,  welche  das  luetisch 
erkrankte  Mark  bietet,  sehr  verschiedene  Einflüsse.  Abgesehen  von  der  Wir- 
kung der  Verdickung  und  Entzündung  der  Aussenhäute,  die  sich  in  Auf- 
treten von  Stauungen  und  Ödemen  im  Mark  mit  folgenden  Degenerationen 
äussert  (Wieting,  Koeppen)  und  also  im  wesentlichen  einer  sog.  Kom- 
pressionsmyelitis im  gewöhnlichen  Sinne  entsprechen,  muss  man  nach 
Wieting  unterscheiden  zwischen  jenen  Veränderungen,  welche  durch  das 
syphilitische  Gift  direkt  im  Mark  hervorgerufen  werden  und  jenen,  welche 
infolge  der  Ernährungsstörung  mehr  mittelbar  zustande  kommen.  Zu 
ersteren  gehören,  zum  Teil  wenigstens,  die  entzündlichen  Erscheinungen, 
insbesondere  die  Infiltrate,  die  sich  übrigens  meistens  an  die  Gefässe  an- 
schliessen,  sowie  besonders  jene  primären  Degenerationen,  welche  diu*ch 
toxische  oder  direkt  infektiöse  Einflüsse  im  Mark  sich  ausbilden;  es 
gehören  also  hieher  besonders  auch  die  sogen,  postsyphilitischen  oder 
metasyphilitischen  Erkrankungen,  wie  z.  B.  die  Tabes,  neben  welcher  auch 
kombinierte  Erkrankungen  mehrerer  Fasersysteme,  wie  in  einem 
Falle  von  Hoppe  (8)  und  in  denen  von  Nonne  (17),  Trachtenberg  (25) 
u.  a.  vorkommen. 

Der  Gefässerkrankung,  auf  deren  Formen  wir  bei  der  Besprechung 
der  diagnostischen  Merkmale  der  Syphilis  zurückkommen  müssen,  wird  auch 
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neuerdings  allgemein  eine  sehr  wichtige  Rolle  zugesprochen,  und  von  manchen 
Autoren  wird  sie  sogar  ganz  allein  als  Ursache  der  Veränderungen  an- 
geschuldigt; wohl  mit  Unrecht,  da  hiebei  die  eben  erwähnten,  direkt  toxischen 
Einflüsse  sowohl  wie  das  Vorkommen  anderer,  von  den  Gefässen  unabhängiger 
Veränderungen  (s.  u.)  übersehen  wurden.  Die  Bedeutung  der  Gefässverände- 
rangen  ergiebt  sich  einmal  dadurch,  dass  der  traumatische  Prozess  seiner 
topographischen  Verteilung  nach  sich  an  den  Gefässverlauf  anschliesst  (Lamy, 
Koeppen,  Wieting,  Goldflam),  teils  finden  sich  Formen  von  sklero- 
sierender Meningomyelitis,  welche  besonders  oder  ausschliessUch  den  Rand 
des  Rückenmarks  betreffen,  entsprechend  den  zahlreichen,  am  Rande  ein- 
strahlenden Gefässen  und  der  Nachbarschaft  der  besonders  in  der  Pia  aus- 
gebildeten Gefässveränderung  (Lamy,  Goldflam,  Schwarz);  teils  zeigen 
sich  keilförmige  Degenerations-  oder  auch  Infiltrationsherde, 
welche  der  Anordnung  der  tiefer  einstrahlenden  Gefässe  entsprechen.  Noch 
evidenter  ist  die  Wirkung  der  Gefässerkrankung  in  Fällen,  wo  sich  an 
hochgradige  Einengung  oder  Obliteration  der  letzteren  akute  Er- 
weichungsherde im  Mark  angeschlossen  hatten.  So  fand  Goldflam 
Erweichungsherde,  welche  in  ihrer  mikroskopischen  Beschaffenheit  voll- 
kommen mit  dem  Bild  der  ischämischen  Hirnerweichung  überein- 
stimmten, und  wie  diese  „eigentlich  entzündliche  Erscheinungen"  vermissen 
Hessen,  oder  solche  bloss  in  der  unmittelbaren  Umgebung  der  Gefässe  zeigten. 
Daneben  wurden,  jedenfalls  als  Folge  der  Gefässerkrankung  und  der  sich  an- 
schliessenden Cirkulationsstörungen,  Thrombosen,  Blutungen,  selbst 
Cystenbildungen  im  Anschluss  an  Erweichung  konstatiert.  Goldflam 
bezeichnet  demzufolge  jene  zur  Erweichung  führenden  Zustände  nicht  als 
Myelitis,  sondern  geradezu  als  Myelomalacie  (vgl.  Tietzen,  Ber.  f.  1894) 
und  das  umsomehr,  als  ein  direktes  Übergreifen  des  Prozesses  von  den  Me- 
ningen her  auf  das  Mark  in  seinen  Fällen  nicht  ausgeprägt  war.  Es  schiea 
sogar,  als  ob  die  Randschicht  des  Markes  dem  Vordringen  der  Entzündung 
einen  gewissen  Widerstand  entgegensetze,  was  freilich  mit  anderen  Beobach- 
tungen nicht  übereinstimmt.  Wie  viele  spätere  Autoren,  hebt  auch  Goldflam 
als  in  dieser  Beziehung  wichtig  hervor,  dass  die  Gefässerkrankung  im  Mark 
viel  stärker  ausgebreitet  ist,  als  die  anderen  Prozesse  in  demselben  (s.  a.  Rosin) 
resp.,  dass  diese  anderen  Prozesse  bloss  an  der  Stelle  der  stärksten  Gefäss- 
alteration  vorhanden  waren. 

Dagegen  scheint  es  uns  nicht  richtig,  wenn  andere  Autoren,  wie  z.  B. 
Döjerine  und  Sottas  (4)  auch  für  die  Fälle  mit  chronischem  Verlauf 
und  allmählich  zustande  kommenden  Veränderungen  von  „ischämischer 
Nekrose"  als  Folge  der  Gefässveränderangen  oder,  wie  Adamkiewicz, 
von  einem  „chronischen  Infarkt"  des  Rückenmarks  sprechen;  der  Name 
„Infarkt"  wenigstens  ist  schon  für  akut  entstehende,  nekrotische  Prozesse 
in  Anspruch  genommen.     Wieting  betont  mit  Recht,  dass  es  sich  in  den 
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Fälleu  sogenannter  „chronischer  Myelitis"  neben  der  Verdickung  des  Binde- 
gewebes und  der  Gefässe  wesentlich  um  einfache  Degenerationen  als 
Ausdruck  der  chronischen  Ernährungsstörung  handle. 

Von  Fällen  mit  Erweichung  sind  femer  zu  erwähnen  jener  von 
Hoppe  (8),  welcher  neben  strangförmigen  Degenerationen  auch 
keilförmige  Entzündungsherde  aufwies.  Rosin  (21)  führt  seinen 
Fall  von  „akuter  Myelitis  auf  syphilitischer  Grundlage*'  ebenfalls  auf 
Gefässerkrankung  zurück;  die  letztere  ist  nach  ihm  entschieden  älter 
als  die  Myelitis;  „erst  nachdem  alle  noch  zur  Verfügung  stehenden  Gefäss- 
bahnen  ergriffen  waren,  alle  Reservekräfte  in  Anspruch  genommen  waren, 
stellte  sich  der  Prozess  ein  und  zwar  an  einer  Stelle,  wo  überhaupt  die  akute 
Myeütis  am  häufigsten  zustande  kommt,  im  Brustmark";  zum  Teil  waren 
auch  hier  kleine  Erweichungsherde  vorhanden  und  die  ganze  Degeneration 
dem  Gefässverlauf  entsprechend  angeordnet.  Ähnlich  äussert  sich  über  das 
Verhältnis  der  Gefässerkrankung  zur  Markaffektion  auch  Goldflam.  Be- 
sonders bemerkenswert  ist  in  dieser  Beziehung  der  Fall  Moellers  (14)  wo 
sich  bei  besonders  starker  Erkrankung  der  Vasa  posteriora  rad.  Degene- 
rationen besonders  in  den  hinteren  Wurzeln  und  den  Hintersträngen 
des  Rückenmarks,  also  übereinstimmend  mit  der  Gefässanordnung  vorfanden. 
Bemerkenswert  ist,  dass  in  diesem  Fall  der  Prozess  auf  die  Gefässe  beschränkt 
war,  und  sich  sonst  keine  Veränderungen  im  Gewebe  fanden  (fettige  Ent- 
artung oder  Zerfallsprodukte  in  der  Gefässwand  oder  andere  Krankheitsprozesse 
in  der  Aorta  oder  anderen  grösseren  Gefässen  waren  nicht  vorhanden). 

Wieting,  Koeppen  und  Schwarz  heben  ebenfalls  den  Anschluss 
des  Prozesses  im  Mark  an  die  Gefässe  hervor;  in  manchen  Fällen  ist  die 
Verdickung  der  Intima  so  hochgradig,  dass  Obliterationen  und  Throm- 
bosen zustande  kommen,  welche  das  Auftreten  der  ischämischen  Nekrose 
Doch  einleuchtender  machen.  Bis  jetzt  vereinzelt  ist  der  Befund  von  Throm- 
bosen mit  nachfolgender  ziemhch  ausgedehnter  Blutung,  als  etwas  der  Bildung 
thrombotischer  Infarkte  nahestehendes,  wie  von  Willi  am  son  (28)  ein  Fall 
beschrieben  wurde;  aus  der  Beschaffenheit  der  roten  Blutkörper,  welche  die 
Thromben  grösstenteils  zusammensetzten  und  der  offenbar  frischen  Natur  der 
Blutung  schliesst  Williamson,  dass  die  Thrombose  (hervorgerufen  durch  eine 
allgemein  ausgebreitete  Gefässerkrankung)  älter  sei  als  die  Blutung  und  die 
Ursache  derselben  darstelle.  Nebenbei  seien  hier  die  Versuche  Lamys 
(Archives  de  Növrologie  28.  1894)  erwähnt,  welcher  nach  Injektion  von  Ly  ko- 
podiumsamen  in  die  Gefässbahnen  des  Rückenmarks  Erweichungsherde 
hämorrhagischen  Charakters  und  zwar  ausschliesslich  in  der  grauen 
Substanz  erhielt. 

Dass  aber  auch  für  die  Erweichung  nicht  ausschliesslich  die  Gefäss- 
Veränderungen  massgebend  sind,  beweist  der  allerdings  vereinzelt  dastehende 
l^'all  von  Nonne  (17),  in  welchem  trotz  Fehlens  der  Gefässerkrankung 
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sowie  einer  Veränderung  der  Meningen,  sich  eine  akute  Erweichung 
im  mittleren  Dorsalmark,  mit  sich  daran  anschliessenden  sekundären  Degene- 
rationen, entwickelt  hatte;  gleichzeitig  ein  Hinweis  auf  die  von  Wieting 
hervorgehobene  Thatsache,  dass  das  syphihtische  Gift  auch  direkt  auf  das 
Gewebe  wirken  könne,  und  ein  Gegenstück  zu  dem  Falle  Rosins  (4).  Freilich 
können  in  ähnlichen  Fällen  Zweifel  darüber  entstehen,  ob  der  myeUtische 
Prozess  auch  wirklich  durch  die  Syphilis  selbst  bedingt  gewesen  sei.  So  be- 
zeichnen es  Leyden  und  Goldscheider  als  unsicher,  ob  auch  nicht  spe- 
zifische (d.  h.  nicht  durch  die  gewöhnlichen  anatomischen  Merkmale  der 
syphilitischen  Gefässveränderungen,  Infiltration,  Bindegewebswucherung  etc. 
gekennzeichneten)  Formen  der  Myelitis  durch  die  Lues  zustande  gebracht 
werden.  Es  gelte  das  namentlich  auch  für  die  bisher  beschriebenen  Fälle  von 
„centraler  Myelitis". 

Vielfach  findet  man  auch  Degenerationen  im  Gebiet  von  Wurzeln,  dor- 
salen hinteren  sowohl  wie  ventralen  vorderen.  Aus  der  neuen  Litteratur  sind 
hier  die  Fälle  von  Goldflam,  Moeller,  Rosin  und  Koeppen  besonders 
hervorzuheben.  Die  Wurzelerkrankung  besteht  teils  in  Umschnürung  der 
Wurzeln  durch  die  narbigen  Prozesse  in  den  weichen  Häuten,  teils  in  ent- 
zündlicher Infiltration,  Bindegewebswucherung  im  Perineurium  und  Endoneu- 
rium,  vor  allem  auch  in  Veränderung  der  Gefässe  innerhalb  der  Wurzeln  selbst. 
Gegenüber  der  seiner  Zeit  von  Kahler  geäusserten  Anschauung,  dass  es 
eine  „primäre  multiple,  syphilitische  Polyneuritis"  gebe,  verhalten 
sich  Leyden  und  Goldscheider  ablehnend,  führen  vielmehr  alle  Degene- 
rationsprozesse in  den  Wurzeln  auf  die  obenerwähnten  Einwirkungen  zurück. 

Grösstenteils  den  chronischen  Formen  der  Myelitis  angehörend,  aber 
ebenfalls  mit  Gefässveränderungen  vielfach  in  Zusammenhang  zu  bringen 
sind  die  Höhlenbildungen  und  das  Auftreten  eigentümlicher  homogener 
Massen  in  der  grauen  Substanz  des  Rückenmarks,  welche  hier  bloss  in- 
sofern erwähnt  werden  sollen,  als  sie  in  Fällen  syphilitischer  Markerkrankungen 
gefunden  wurden;  selbstverständlich  sind  sie  für  diese  in  keiner  Weise  spe- 
zifisch, da  sie  auch  bei  anderen  Erkrankungen  vielfach  beobachtet  werden; 
sie  stehen  in  inniger  Beziehung  zu  manchen  Fällen  von  Syringomyelie. 
Lamy,  Wieting  und  Schwarz  haben  neuerdings  derartige  Fälle  be- 
schrieben. Die  Deutung  der  homogenen  Massen  variiert  insofeme,  als  die 
einen  Autoren  sie  für  ursprünglich  flüssig,  für  ein  Transsudat  aus  dem 
Blute  halten,  welches  erst  in  der  Härtungsflüssigkeit  zu  einer  homogenen 
oder  feinkörnigen  Masse  geronnen  sei;  während  andere  dieselbe  auf  einen 
Umbildungsprozess  der  Neuroglia  zurückführen,  der  durch  eine  eigen- 
tümliche Aufquellung  derselben  eingeleitet  würde.  Lamy  fand  die  homogene 
Masse  um  die  Gefässe  herum.  Wieting  giebt  für  seine  Fälle  an,  dass  es 
sich  nicht  um  eine  intra  vitam  flüssige  Masse  gehandelt  haben  könne,   dass 
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vielmehr  bei  der  frischen  Untersuchung  dieselbe  eine  deutlich  gallertige  Be- 
schafFeuheit  gezeigt  habe.  Auch  fanden  sich  in  derselben  einzelne  verblassende 
Zellen  und  in  Zerfall  begriffene  Nervenfasern,  ja  selbst  Gefässe,  deren  Wan- 
düng  vollkommen  in  der  homogenen  Umgebung  aufgegangen  war,  sodass 
man  nur  mehr  ein  Lumen,  gefüllt  mit  roten  Blutkörperchen  wahrnahm ;  das 
könnte  wohl  bei  einer  intra  vitam  flüssigen  Substanz  nicht  der  Fall  sein,  viel- 
mehr müsste  diese  dem  inneren  Gefässdruck  einen  gewissen  Widerstand  ent- 
gegensetzen. 

Auch  ist  es  Wieting  nicht  gelungen,  in  den  hyalinen  Massen  eine  feine 
Körnung  nachzuweisen,  wie  Lamy  eine  solche  bei  starker  Vergrösserung 
gesehen  hat.  Wieting  nimmt  für  seine  Fälle  eine  glasig-hyaline  Ver- 
quellung der  Neuroglia  an,  deren  Zusammenhang  mit  den  Gefässen 
nicht  in  Abrede  zu  stellen  sei.  In  den  homogenen  Herden,  die  reich  an 
Gefässen  sind,  sind  die  letzteren  in  ihrer  Wand  verdickt,  sklerotisch  oder 
homogen  umgewandelt,  ihr  Lumen  nicht  selten  obliteriert,  die  Lymphscheide 
erweitert  und  mit  Rundzellen  angefüllt  oder  ganz  fehlend.  Endlich  hat 
W i e t i n g  in  der  homogenen  Masse  Spalt-Bildungen  beobachtet,  hebt  aber 
hervor,  dass  solche  Spalten  auch  durch  die  Härtung  einer  flüssigen,  resp.  galler- 
tigen Masse  sehr  wohl  zustande  kommen  können.  Weiterhin  führt  Wieting 
auch  die  Höhlenbildung  auf  eine  durch  die  Gefässerkrankung  gegebene 
Umwandlung  des  Gewebes  zurück  und  erklärt  sie  durch  Zerfall  der  Glia; 
gegenüber  Schlesinger  nimmt  Wieting  Lymphstauung  durch  die  Kom- 
pression, resp.  die  Wucherungsprozesse  in  den  Aussenhäuten  an,  welche  die 
weitere  Ausbreitung  der  Höhle  durch  den  nun  entstehenden  Druck  auf  die 
ohnehin  schon  schlecht  ernährte  graue  Substanz  leicht  erklären  lasse. 

Schwarz  fand  ebenfalls  die  Höhlenbildung  im  Zusammenhang  mit 
dem  Auftreten  einer  homogenen  Substanz.  Letztere  war  in  so  grosser 
Ausdehnung  vorhanden,  dass  das  Auftreten  sogar  das  Hervorstechendste  des 
ganzen  anatomischen  Bildes  war. 

Die  Höhlenbildong  beginnt  im  Vorderhorn  des  unteren  Halsmarks  mit  Bildung 
homogener  Flecken,  die  Spalten  in  ihrem  Innern  bilden,  welche  sich  weiterhin  yergrOssem; 
eine  eigene  Wand  fehlt  diesen  Höhlen  insoferDe,  als  dieselben  bloss  von  einer  dflnnen  Schicht 
homogener  Masse  umgeben  werden,  welche  direkt  in  normales  Gewebe  Überführt.  Ähn- 
liche homogene  Massen  fanden  sich  in  der  Gegend  der  Gl arke sehen  Säulen.  Die  Masse 
zeigt  sich  feinkörnig  und  aus  einzelnen  Schollen  zusammengesetzt,  vielfach  zerbröckelt;  in  ihrer 
Umgebung  finden  sich  grosse  Spinnenzellen,  an  einer  Stelle  steht  die  Masse  in  Zusammen- 
hang mit  einem  frischen  myelomalacischen  Herd.  Etwas  verschieden  davon  sind  die 
Verhältnisse  im  mittleren  Dorsalmark,  wo  ebenfalls  homogene  Massen  und  Höhlen  vor- 
handen waren,  welch  letztere  in  Form  un regelmässiger  Spalten  die  Massen  durchsetzen.  Hier 
finden  sich  in  der  homogenen  Masse  die  Gliafasem  ziemlich  gut  erhalten,  ebenso  waren 
ijrftDglienzellen  noch  inmitten  der  Masse  nachzuweisen.  Gegen  die  Umgebung  findet  hier  ein 
iUmählicher  Übergang  statt,  indem  auf  die  Zone  mit  homogener  Masse  ohne  alle  Struktur 
sich  eine  andere  Zone  anschliesst,  in  welcher  noch  einzelne  Nervenfasern  erhalten  sind,  dann 
eine  Zone  mit  deutlichem  Maschenwerk,  dessen  Balken  freilich  noch  sehr  dick,  wie  gequollen 
erscheinen,  welche  aber  in  die  gewöhnliche  Struktur  sklerosierten  Gewebes  fibergeht.  Hier 
fehlten  die  im  Halsmark  vorhandenen  Spinnenzellen. 
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Verfasser  schliesst  aus  diesem  Befund,  dass  in  seinem  Falle  an  der 
einen  Stelle  im  Halsmark,  der  Prozess  ein  rasch  verlaufender,  akuter  sei, 
während  er  im  Brustmark  sich  langsam  entwickelt  habe;  dass  im  ersteren 
Teil  eine  Nekrose,  in  den  unteren  Bezirken  eine  allmählich  vor  sich 
gehende  Degeneration  vorhanden  war.  EndUch  stehen  die  Bildung  homo- 
gener Massen  und  die  Höhlenbildung  ihrer  Verteilung  nach  in  enger  Be- 
ziehung zur  Gefässanordnung,  und  zwar  finden  sie  sich  bloss  im  Bereich  der 
Arteria  commissuraUs,  sowie  jener  Grenzzone,  welche  sowohl  von  dieser  wie 
auch  vom  Gebiete  der  Vasocorona  her  versorgt  wird.  Jene  Partien,  welche 
von  den  Vasocorona  allein  versorgt  werden,  sind  frei.  Dementsprechend 
findet  sich  die  Homogenisation  in  der  grauen  Substanz,  den  innersten 
Partien  der  weissen  Substanz  und  der  Kuppe  der  Hinterstränge.  Als  Ursache 
für  die  Homogenisation,  welche  er  für  einen  eigentümUchen,  weder  der  ge- 
wöhnlichen hyalinen,  noch  einer  schleimigen  Umwandlung  der  Glia,  auch 
nicht  dem  bei  der  Syringomyelie  vorkommenden  Prozess  entsprechend  hält, 
nimmt  Verfasser  Cirkulationsstörungen  an,  welche  durch  die  syphi- 
litische Gefässveränderung  hervorgebracht  sind.  Die  Gefässe  waren  im  ganzen 
Mark  erkrankt,  insbesondere  auch  die  Arteria  spinalis  anterior  stark 
affiziert.  Auch  die  Vasocorona  waren  so  weit  erkrankt,  dass  die  Blutver- 
sorgung von  ihnen  aus  für  jene  Teile  nicht  mehr  ausreichte,  welche  ihr  Blut 
ausserdem  auch  zum  Teil  noch  von  der  Centralarterie  her  beziehen 
(sog.  neutrale  Zone).  Obwohl  nun  für  die  homogene  Masse  im  Habmark 
ein  akuter  regressiver  Prozess,  für  jene  im  Brustmark  ein  chronischer 
Degen erations Vorgang  anzunehmen  ist,  so  haben  doch  beide  das  gemeinsam, 
dass  die  nächste  Ursache  eine  Anämie  des  Gewebes,  hervorgerufen  durch 
eine  Gefässerkrankung,  darstellt.  Zu  dieser  Ischämie  kommt  aber  noch  die 
Wirkung  eines  Stauungsödems,  welches  durch  die  Schwartenbildung  und 
Verdickung  der  Meningen  hervorgebracht  wird,  und  welches  allein  das  Auf- 
treten von  homogenen  Massen  in  diesem  Falle  nicht  erklären  könnte.  Denn 
es  handelt  sich  hier  offenbar  nicht  um  Einlagerung  einer  Masse,  sondern 
um  Bildung  einer  solchen  aus  der  Glia.  Schwarz  nimmt  daher  an, 
dass  dieser  eigentümliche  Homogenisationsprozess  sich  an  der  Glia  unter 
bestimmten  Umständen  einstellt  und  zwar  dann,  wenn  die  Glia 
durch  die  Ischämie  gelitten  hat.  Weiterhin  entstehe  durch  Verflüssigung 
der  homogenen  Masse  die  Höhlenbildung. 

In  der  folgenden  kasuistischen  Übersicht  finden  sich  auch  noch  einige 
ältere,  früher  nicht  genügend  berücksichtigte  Fälle: 

Goldflam  (Über  Rückenmarkssyphilis.  Wiener  Klinik.  Nr.  2  a. 3.  1893).  Fall  7.  Rand- 
degenerationen im  ganzen  Mark,  von  aussen  her  mehr  oder  weniger  tief  in  das  Innere 
eindringend,  an  der  Stelle  der  stärksten  Veränderung  (unteres  Brust-  und  oberstes  Lendenmark) 
bis  fast  in  die  graue  Substanz.  In  letzterer  Atrophie  der  Nervenfasern,  Gliawnche- 
rung,  Kernvermehrung,  Veränderung  der  Ganglienzellen  (Schwellung,  hyalines  Aus- 
sehen, VakuolenbilduDg  etc.);  im  mittleren  Lumbaiteile  eine  frische  Erweichung  mit  EOmchen- 
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Zellen,  im  unteren  Bmstteil,  in  der  Oegend  des  rechten  EUnterhomes,  eine  Höhle  mit  blutig 
tiogiertem  Inhalt.  Die  Gefftsse,  besonders  die  Arterien  stark  verftndert;  am  meisten  affi- 
ziert  ist  die  Intima,  weniger  die  Media  und  Adventitia;  in  der  grauen  Substanz  kleine 
Blutergasse  und  Amyloidkugeln. 

Fall  10.  Leptomeningitis  hypertrophica  chronica  cerebralis,  Meningitis 
aud  Myelitis  acuta  haemorrhagica,  Arachnitis  fibrosa.  Im  Rflckenmark  zwei 
Herde,  von  denen  die  VerftnderuDg  auf  die  Umgebung  allmAhlich  abergeht;  innerhalb  der  Herde 
Gefässveränderung,  Verdickung  der  Intima  mit  kleinzelliger  Infiltration,  Yerftnderung  der 
Ganglienzellen,  Neurogliawuchemng.  Die  Pia  war  besonders  um  die  (Jefftsse  infiltriert, 
ein  Übergang  der  Infiltration  auf  das  Mark  aber  nicht  vorhanden.  Die  Fasern  der  Wurzeln 
zum  Teil  in  Degeneration,  die  kleinzellige  Infiltration  in  der  Pia  trug  den  Charakter  einer 
gnnmiösen  Neubildung. 

Fall  11.  In  der  Pia  starke  Gefftssalteration,  besonders  der  Venen,  aber  auch  der 
Arterien,  Infiltration  der  Adventitia,  weniger  in  dem  Piagewebe  selbst.  In  den  stärkst  ver- 
änderten Gebieten  auch  Degeneration  der  Wurzeln.  Kein  Übergreifen  der  Infiltration  von 
der  Pia  auf  das  RQckenmark,  die  Fortsätze  der  Pia  in  dasselbe  nicht  verdickt.  Im  Mark  findet 
sich  die  Erkrankung  in  Form  inself5rmig  zerstreuter,  kleiner  Herde,  besonders  in  der  weissen 
Substanz;  die  Herde  erreichen  meistens  die  Pia,  ohne  aber  mit  dieser  in  Zusammenhang  zu 
stehen.  Gefässe  des  RQckenmarks  wenig  verftndert,  weder  in  den  Herden  noch  sonst  klein- 
zellige Infiltration.  Die  Glia,  den  Rand  apisgenommen,  nicht  gewuchert,  ohne  Eemvermehrung. 
Innerhalb  der  Herde  im  Rflckenmark  Schwellung  und  feinkörnige  ßeschaffenheit  der  Achsen- 
cylinder,  Zerfall,  Quellung  der  Markscheiden,  Schwund  von  Nervenfasern;  in  der  grauen 
Substanz  die  Ganglienzellen  in  Degeneration;   Erweichungen  in  der  weissen  Substanz. 

Lamy  (11)  (cit.  nach  Meyer)  fand  unter  seinen  Fftllen  einmal  Infiltration  der  Pia, 
welche  den  Gefftssen  und  Septen  entlang  auf  das  Rflckenmark,  besonders  die  Hinterstrftnge 
übergriff.  Die  Venen  noch  stftrker  verftndert  als  die  Arterien;  in  der  grauen  Substanz 
kolloidartige  Massen.  In  dem  zweiten  Falle  eine  diffuse  Sklerose  der  weissen  Substanz, 
am  stftrksten  in  der  Peripherie  und  von  hier  in  keilförmigen  Herden  nach  innen  vordringend 
UMeningomy^lite  sclöreuse"). 

Auch  in  anderen  Fftllen  konstatierte  Lamy  die  stftrkere  Erkrankung  der  Venen, 
einmal  fand  er  sogar  die  Arterien  frei,  femer  fand  er  im  Rflckenmark  in  drei  weiteren  Fftllen 
kleine  myelitische  Herde. 

Mo  eil  er  (14).  Ausgebreitete  Erkrankung  der  weissen  Substanz  und  der  hinteren  Wurzeln, 
anftmische  Nekrose  infolge  von  GirkulationsstOrungen  durch  Verengerung  hauptsftchlich  der 
Vasa  radicalia  postica.  Die  Nervenelemente  der  weissen  Substanz  grösstenteils  verschwunden 
and  das  flbrig  gebliebene  Gewebe  der  Neuioglia  mit  Degenerationsprodukten  besetzt.  Gleiche 
Degeneration  wie  im  Rflckenmark  auch  in  den  hinteren  Wurzeln. 

Die  Arterienerkrankung  war  der  Hauptsache  nach  auf  die  Intima  beschränkt  und 
bestand  wesentlich  in  einer  Endarteriitis;  die  Adventitia  bot  nur  ausnahmsweise  Vermeh- 
nmg  der  Zellen.  Die  verdickte  Tunica  interna  war  ans  zahlreichen  konzentrischen  «fusiformen* 
Zellen  zusammengesetzt;  die  bedeutendsten  Verftnderungen  bestanden  in  den  Gefftssen  der 
hinteren  Wurzeln.  Der  syphilitische  Prozess  besohrftnkte  sich  ausschliesslich  auf 
die  Qefftsse.    Die  anderen  inneren  Organe  waren  frei  von  demselben. 

Wieting  (26).  1.  Fall.  Meningomyelitis  mit  Verdickung  und  Verwachsung  der  Hftute, 
besonders  im  Halsteü  des  Markes.  Die  Verdickung  entsteht  namentlich  durch  Wucherung  der 
Endothellage  der  Arachnoidea.  Im  Mark  Herde  verschiedener  Art.  Hyaline  Umwandlung 
der  Glia  durch  eine  Art  Quellung  derselben,  welche  meistens  von  der  Umgebung  der  Gefftsse 
ausgeht  Homogene  Umwandlung  auch  der  Gefftsswand,  Bildung  von  Zellkonglomeraten  und 
Kugeln  in  der  Verwachsungsschicht  zwischen  Dura  und  Arachnoidea.  Die  gewucherten  Endo- 
thelien  in  eine  oder  mehrfache  Schichten  oder  kompakte  Haufen  von  Zellen  zusammengeballt; 
die  central  gelegenen  derselben  erscheinen  mehr  rundlich;  konzentrisch  geschichtete  Kugeln 
loit  homogenem  oder  kömigem  Gentrum ,  welche  mindestens  zum  grossen  Teil  aus  Endothel- 
Zellen  hervorgegangen  sind.    Sehr  verbreitet  sind  im  Mark  Herde  von  Neuroglia- Wucherung, 
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welche  meistens  von  der  Nachbarschaft  der  Gefftsse  ausgehen.  Daselbst  Schwellocg  des 
Maschenwerkes  und  Yakuolenbildung,  dann  Schwinden  der  feinen  Netzbalken ;  es  bleiben  bloss 
feine  Kömchen  Übrig.  Nervenfasern  au  solchen  Stellen  degeneriert  oder  in  Degeneration.  Am 
Rande  der  Herde  sind  die  Kerne  verringert,  wohl  durch  hyaline  Massen  zusammengedrängt. 
Gefässe  dickwandig,  teilweise  infiltriert,  ihr  Lumen  manchmal  fast  geschwunden.  Adventitia 
meistens  stark  gewuchert,  mit  dem  umgebenden  Bindegewebe  verwachsen,  stark  infiltriert. 
Die  Venen  wenig  verändert,  oft  ausgedehnt  Die  (befasse  innerhalb  des  Markes  zum  Teil  in 
vollkommener  Obliteration,  ebenso  auch  eine  Obliteration  der  perivaskulären  Ljrmpbräume. 
indem  die  Adventitia  direkt  dem  Markgewebe  anliegt. 

2.  Fall.  Ähnliche  Verdickungen  der  weichen  Häute,  besonders  in  der  Halsgegend.  Rand- 
degeneration; in  der  Gegend  der  stärksten  Veränderungen  der  Häute  ein  grosser  Neuroglia- 
herd  am  hinteren  Umfang,  der  einen  bedeutenden  Teil  der  hinteren  Peripherie  völlig  zerstört 
hat;  aufsteigende  und  absteigende  sekundäre  Degenerationen.  Auch  sonst  im  Mark  Herde  von 
Gliawuchemng,  teils  als  Verdickung  der  Septa,  teils  um  die  Gefässe.    Höhlenbildung  (s.  o.). 

Koeppen  (10).  Fall  1.  Am  unteren  Halsmark  Verwachsung  aller  drei  Häute  mit 
stärkster  Veränderung  in  der  Dura,  Wucherung  des  Endothelbelags  zwischen  Dura  und  Arach- 
noidea.  Wurzeln  stark  mit  Kernen  durchsetzt,  im  Rückenmark  überall  interstitielle  Entzündung, 
die  sich  an  die  Septen  hält,  aber  auch  vor  der  Glia  nicht  Halt  macht.  Septen  und  Glia  verdickt, 
besetzt  mit  Kernen,  deren  Vorkommen  an  das  Vorhandensein  von  (jefftssen  gebunden  scheint. 
Veränderungen  auch  in  der  grauen  Substanz,  Degeneration  von  Nervenfasern,  Bindegewebszüge, 
dickwandige  Gefässe.  In  den  tieferen  Abschnitten  des  Markes  nimmt  die  Dura  bloss  mehr 
geringen  Anteil  an  der  Veränderung;  an  den  Gefässen  die  Heubn ersehe  Form  der  Erkrankung. 

2.  Fall.  Ebenfalls  Verdickung  der  Häute  mit  Abplattung  des  Markes.  Kompressions- 
erscheinungen. 

Nonne  (17a).  Erscheinungen  der  akuten  Querschnittsmyelitis  '/«  Jahr  nach  der  Infektion; 
Erweichung  im  mittleren  Dorsalmark  mit  sekundären  Degenerationen.  Die  weichen 
Häute  und  Gefässe  vollkommen  intakt. 

Hoppe  (8).  Von  der  Pia  auf  das  Rückenmark  übergreifende  Infiltration,  keilförmige 
Verdickung  der  Septa.  Die  Gefässveränderungen  zum  Teil  einer  Endarteriitis  entsprechend, 
häufiger  auch  die  Aussenhäute  ergreifend.  Im  Mark  1.  Erweichung,  2.  kombinierte  De- 
generationen verschiedener  Fasersysteme  (G.  S.,  B.  S.,  KL  S.,  Py.,  Cl.  S.). 

Williams on  (28).  Ziemlich  ausgedehnte  Blutung  in  der  Dorsalregion  des  Markes, 
in  der  grauen  Substanz  Endarteriitis  und  Periarteriitis,  analoge  Veränderungen  an  den  Venen; 
manche  Gefässe  vollkommen  verschlossen,  in  anderen  Thromben;  die  Blutung  ist  auf  die 
thrombotische  Verlegung  von  Gefässen  zurückzuführen;  Leptomeningitis. 

Henriquez  Im  unteren  Brustmark  und  Lendenmark  Verwachsung  der  Dura  und  der 
Pia  zu  einer  bindegewebigen  Masse,  besonders  an  der  hinteren  Peripherie. 

Rosin  (21)  fand  neben  einem  grösseren  Herd  von  Querschnitt myelitis  (Atrophie 
von  Ganglienzellen,  Degeneration  von  Nervenfasern,  freies  Fett  nnd  Kömchenzellen)  eine 
Randdegeneration  im  ganzen  Mark  und  ausserdem  kleine  Erweichungsherde  in  der 
weissen  und  grauen  Substanz.  Die  Veränderung  des  Markes,  welche  er  als  «akute  Myelitis 
auf  syphilitischer  Grundlage*  bezeichnet,  schliesst  sich  ihrer  Verteilung  nach  an  den  Gefä ss- 
verlauf an.  Die  Gefässe  am  stärksten  verändert  innerhalb  der  Meningen,  aber  auch  inner- 
halb des  Markes  hochgradig  affiziert.  Zweierlei  Gefässveränderungen;  die  eine  besteht  in 
starker  Erweiterung  der  Gefässe  mit  Infiltration  der  Adventitia  und  geringer  oder  fehlender 
Infiltration  der  Intima,  die  andere  entspricht  der  Heubn  ersehen  Gefässerkrankung  und  hat 
mehrfach  zu  völligem  Verschluss  und  Bildung  von  Thromben  geführt ;  die  letztere  Form  findet 
sich   bloss  innerhalb  der  Erkrankungsherde,  die  erstere  diffus  im  Rückenmark. 

Spiller  (24)  fand  in  einem  Falle  mit  rapidem  Verlauf  (Entwickelung  der  Paraplegie  in 
12  Tagen)  fibrinös-eiterige  Exsudation  an  der  ganzen  Hinterfläche  des  Markes  bis  zum 
zweiten  Dorsalnerven  hinauf;  eine  ähnliche  aber  schwächere  Ezsudation  auch  an  der  Vorderfläche 
des  Markes;  die  Dura  war  über  dem  mittleren  und  oberen  Brustteil  adhärent   Zellige  Infiltra- 
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tion  and  Verdickung  der  Gefässe  fand  sich  am  ausgesprochensten  im  Dorsalmark.  Vom  ersten 
Lumbalsegment  ab  waren  die  rechtsseitigen  Wurzeln  stark  degeneriert,  die  linken  bloss  wenig 
affiziert.  Die  motorischen  Vorderhornzellen  waren  stark  pigmentiert,  zum  Teil  geschwollen 
and  vakuolisiert. 

H.  S.  und  Py.  S.  vom  Lendenmark  an  bis  zum  Halsmark  in  hohem  Masse  degeneriert, 
im  Lendenmark  die  ReflezkoUateralen  deutlich  degeneriert.  Am  stärksten  war  die  Veränderung 
im  mittleren  Dorsalmark.  In  den  Meningen  und  in  der  Wand  der  Meningealgefftsse  fanden 
sich  zahlreiche  miliare  Gummen. 

Die  Symptome  stimmen  , nicht  ganz  mit  dem  Erbschen  Typus  der  syphilitischen  Spinal- 
paralyse überein*»  namentlich  wegen  des  Fehlens  der  Reflexe. 

Spiiler  f&hrt  die  Veränderung  auf  G  efässalte ratio n  zurfick. 

Schwarz  (28).    Von  den  drei  Fällen  bloss  bei  einem  Syphilis  konstatiert 

I.  Verdickung  und  Infiltration  der  Pia,  besonders  um  die  Eintrittsstellen  der  hinteren 
Wurzeln.  Zum  Teil  junges,  in  schwieliger  Umwandlung  begriffenes  Gewebe.  In  der  Arachnoidea 
des  Brustmarkes  ein  umschriebenes  Rundzelleninfiltrat.  Die  Dura  zeigt  bloss  im  obersten 
Dorsalmark  wesentliche  Veränderangen,  bestehend  in  einer  Wucherung  des  Endothels,  welches 
eine  mehrfache  Lage  bildet.  Die  Gefässe  der  Pia  zeigen  Verdickung,  Infiltration,  Intimaver- 
dickung,  die  kleinsten  Gefässe  hyaline  Umwandlung.  Die  Gefässe  der  Wurzeln  überall  ver- 
ändert. Die  Wurzeln  vielfach  infiltriert,  mit  verdickten  Gefässen.  Im  obersten  Dorsalmark 
die  Wurzeln  hochgradig  degeneriert  In  der  grauen  Substanz  Vermehrung  und  Erweiterung 
der  Gefässe,  Wucherung  von  Zellen  des  Centralkanals  sowie  der  Glia  in  seiner  Umgebung. 
Im  Rückenmark  Randdegeneration  sowie  einstrahlende  Zonen  verdickter  Glia.  Die  degene- 
rierten Randpartien  sehr  kernreich.  Auch  Randdegeneration  im  Hinterstrang.  Ausserdem 
degeneraÜve  Erkrankung  im  Hinterstrange  von  der  Art  einer  beginnenden  Tabes.  Vergl. 
Abschnitt  I. 

II.  Syphilitische  Meningomyelitis,  meningeale  Cyste,  im  linken  Vorder- 
strang des  oberen  Brustmarks  in  den  bindegewebigen  Schwarten  liegend,  welche  von  der 
Pia  und  Arachnoidea  gebildet  werden.  Die  Cyste  hatte  eine  Kompression  des  Markes  verur- 
sacht; ausserdem  ringförmigeRanddegeneration,  keilförmige  Entzündungsherde 
in  der  weissen  Substanz,  Bildung  dichter  Schwarten  in  der  Rückenmarkssubstanz, 
frische  Erweichungsherde,  alles  im  Anschluss  an  starke  Gefässerkrankung,  beson- 
ders solche  der  Arterien,  Bildung  homogener  Massen  in  grosser  Ausdehnung  im  Mark, 
Hohlräume  und  Spalten  im  Ualsmark  und  Brustmark.  Die  HOhlenbildung  im  Anschluss  an 
die  Entstehung  der  homogenen  Masse,  welch  letztere  auf  eine  Quell ung  der  Glia  und  Um- 
wandlung derselben  zurückgeführt  wird. 

Wie  schwer  übrigens  die  Diagnose  in  manchen  Fällen  sein  kann,  be 
weist  der  von  Juliusburger  und  Meyer  (9)   kürzlich  veröfifentlichte  Fall 

Bei  einem  syph.  infiziert  gewesenen  Individuum  kein  Zeichen  von  Lues  bei  der  Sektion 
Infiltration  der  Pia,  von  welcher  aus  entlang  den  Gefässen  dichte  Zellzüge  das  Rücken 
mark  durchsetzen,  ausserdem  diffuse  Infiltrationen,  besonders  in  den  Seitensträngen 
und  noch  mehr  in  der  grauen  Substanz  der  Vorder-  und  Hinterhömer,  der  Rand  wenig  ergriffen 
keine  Intimaverdickung  im  Sinne  Heubners,  keine  Verengung  des  Lumens;  nirgends  Tumor 
bildung,  Gummen  oder  Tuberkel,  keine  Nekrose  oder  Bindegewebsneubildung ;  mit  Marchi  im 
Rückenmark  schwarze  Tüpfelung  diffus  über  den  ganzen  Querschnitt;  die  motorischen  Ganglien 
Zellen  des  Vorderhoms  und  der  Gentralwindung  weisen  nicht  mehr  die  Nissl sehen  KOrper 
auf,  sondern  sind  trüb,  verwaschen  und  zeigen  ein  sehr  feines  Netzwerk.  Die  Verfasser  rechnen 
den  Fall  zu  den  infektiösen  Granulomen. 

Benda  (2)  wies  auf  die  Ähnlichkeit  hin,  welche  die  ersten  Anfänge  der 
syphilitischen  Zellneubildung  mit  den  leukämischen  Prozessen  aufweisen 
können,  indem  in  beiden  Fällen  zuerst  die  Lymphscheiden  der  Gefässe  be- 
troffen werden  und  in  beiden  Prozessen  die  mononukleären  Zellelemente 
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überwiegen.     Allerdings  finden  sich   bei  Syphilis  sehr  bald  Epitheloid- 
zellen  und  „Plasma^ellen'^ 

Aus  dem  Vorhergehenden  ergiebt  sich  von  neuem,  welche  grosse  Bedeu- 
tung die  Gefässveränderung  für  die  luetischen  Erkrankungen  desCentral- 
Nervensystems  besitzt.  Diagnostisch  ist  diese  Bedeutung  um  so  grösser, 
als  die  Frage,  ob  man  auf  Grund  des  anatomischen  Befundes  allein  die 
Diagnose  auf  RückeDmarkssyphilis  stellen  darf  oder  nicht,  immer  noch  von 
verschiedenen  Seiten  nicht  ganz  gleich  beantwortet  wird.  Da  dies  indes  nicht 
nur  für  das  Rückenmark,  sondern  für  das  Nervensystem  überhaupt  gilt,  so 
sollen  die  betrefifenden  Verhältnisse  hier  nur  eine  kurze  Darstellung  finden. 

Trotzdem  im  Anschluss  an  die  Untersuchungen  von  Baumgarten 
und  Rumpf  eine  grosse  Anzahl  von  Autoren  sich  gegen  die  Heubnersche 
Anschauung  von  der  spezifischen  Natur  der  bei  der  Lues  zu  findenden 
Gefässveränderung  ausgesprochen  haben,  insbesondere  die  Anschauung 
von  der  spezifischen  Natur  der  Endarteriitis  gegenwärtig  wohl  als  vdderiegt 
zu  betrachten  ist,  konnte  die  Frage  nach  der  Bedeutung  der  letzteren  bisher 
immer  noch  nicht  zur  Ruhe  kommen. 

Es  liegt  das  daran,  dass  die  fragliche  Arteriitis  bei  syphilitischen 
Prozessen  so  vielfach  und  typisch  gefunden  worden  ist,  dass  man  ihr  dennoch 
eine  gewisse,  wenn  auch  beschränkte  diagnostische  Bedeutung  zugesprochen 
hat  und  dann  daran,  dass  neuerdings  wieder  der  Endarteriitis,  der  Intima- 
verdickung, in  zweifacher  Beziehung  ein  grösserer  Wert  beigelegt  wurde; 
einmal  sind  wieder  Stimmen  laut  geworden,  welche  den  Beginn  der  syphi- 
litischen Gefässveränderung,  entgegen  den  Anschauungen  von  Bau m garten, 
Rumpf  u.  a.  doch  wieder  in  der  Intima  zu  finden  glaubten  und  die  Ver- 
änderung der  Aussenhäute  für  sekundär  hielten;  und  zweitens  ist  eine  selbst- 
ständige Endarteriitis,  wenn  sie  auch  für  Lues  als  spezifisch  nicht  gelten 
kann,  doch  als  eine  Veränderung  hingestellt  worden,  welche  bei  der  Syphilis 
besonders  häufig  und  in  besonders  grosser  Ausdehnung  sich  einstellt; 
es  würde  also  selbst  der  einfachen,  von  der  syphilitischen  Arteriitis  wohl  zu 
unterscheidenden  Endarteriitis  eine  gewisse  diagnostische  Bedeutung, 
wenigstens  der  Wert  eines  WahrscheinUchkeitsbeweises  für  das  Vorhanden- 
sein einer  Lues  zukommen.  Über  alle  diese  Punkte  sind  die  Ansichten 
gegenwärtig  noch  geteilt.  Wie  eben  erwähnt,  nehmen  auch  jetzt  noch  manche 
Autoren  den  Ausgaug  des  Prozesses  von  der  Intima  an;  sie  stützen  sich 
vor  allem  darauf,  dass  sie  entweder  überall  oder  doch  an  vielen  Stellen  vor- 
zugsweise oder  bloss  die  Intima  verändert  fanden,  die  Aussenhäute  aber  nur 
inkonstant  affiziert  waren;  doch  ist  in  solchen  Fällen  in  Betracht  zu  ziehen, 
dass  die  syphilitische  Arteriitis  die  Gefässe  gerne  fleckweise  befällt  und  dann 
von  solchen  Stellen  der  syphilitischen  „Panarteriitis"  aus  eine  Verdickung 
der  Intima  über  grosse  Strecken  hin  sich  ausbreiten  kann;  ebenso  ist  auch  die 
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Möglichkeit  nicht  ausgeschlossen,  dass  der  Kraukheitsprozess  der  gesamten 
Gefässwand  wieder  zurückgeht,  und  dann  aber  Residuen  in  Form  der 
Intiraaverdickung  zurücklässt  (Schmaus,  Schwarz).  Endlich  könnte  auch 
bei  Syphilitischen  eine  Endarteriitis ,  selbst  wenn  sie  hochgradige  Gewebs- 
erkrankungen  zur  Folge  gehabt  hatte,  eine  solche  nicht  spezifischen  Ursprungs, 
sondern  Folge  einer  allgemeinen  Veränderung  des  Cirkulationsapparates,  z.  B. 
von  Athe romatose,  darstellen.  Anderseits  ist  natürlich  a  priori  auch  die 
Möglichkeit  nicht  auszuschliessen,  dass  auch  eine  allgemeine  Endarteriitis  die 
Folge  einer  Lues  sein  kann.  Zu  den  Fällen,  in  welchen  entweder  bloss 
die  Intima  erkrankt  war  oder  doch  diese  so  überwiegend,  dass  der  Aus- 
gangspunkt des  Prozesses  in  diese  verlegt  werden  zu  müssen  schien,  oder  wo 
die  Erkrankung  der  Intima  wenigstens  als  selbständig  und  von  der  Affektion 
der  Aussenhäute  unabhängig  gedeutet  wurde,  gehören  die  Fälle  von  Ewald 
(Erkrankung  an  der  Gefässwand  von  innen  nach  aussen  fortschreitend), 
Moeller  (die  Arterienerkrankung  hauptsächlich  auf  die  Intima  beschränkt, 
die  Adventitia  zeigt  bloss  ausnahmsweise  eine  Vermehrung  der  Zellen)  und  von 
Rosin;  letzterer  unterscheidet  zweierlei  Gefässerkrankungen;  eine  allgemein 
verbreitete,  die  von  Heubner  beschriebenen  entsprechende  Form,  wo  die 
Dickenzunahme  der  Gefässe  von  der  Intima  ausgeht,  und  eine  zweite  Form,  - 
welche  sich  bloss  an  den  Gefässen  innerhalb  der  Erkrankungsherde  des  Markes 
vorfand,  wobei  die  Gefässe  stark  erweitert  waren  und  die  Intima  allein  sich 
verdickt  zeigte.  Goldflam  lässt  die  Frage  nach  dem  Ausgangspunkt  der 
Erkrankung  unentschieden;  er  fand  in  den  einen  Präparaten  vorwiegend  die 
Intima  beteiligt,  in  anderen  Fällen  die  äussere  Schicht  der  Venen,  in  wieder 
anderen  alle  Schichten  der  Gefässwand  der  Arterien  sowohl  wie  der  Venen. 
Williamson  fand  Endarteriitis  und  Periarteriitis,  ähnlich  Wieting. 

Es  scheinen  also  immerhin  Fälle  zu  existieren,  in  welchen  die  Ver- 
änderungen sich  auf  die  Intima  beschränkt  hatten,  sodass  der  Intima- 
verdickung eine  grössere  Bedeutung  und  Selbständigkeit  zugesprochen  werden 
muss,  als  von  Baumgarten,  Rumpf,  Schmaus  u.  a.  geschehen  ist,  eine  An- 
sicht, welcher  sich  auch  v.  Leyden  und  Goldscheid er^)  anschlössen.  Auch 
Marchand  äussert  sich  in  ähnlichem  Sinne;  er  unterscheidet  strenger 
zwischen  den  entzündlichen  Prozessen  an  den  Gefässen  und  der  Ver- 
dickung der  Intima;  es  sei  sicher  unrichtig,  dass  immer  zuerst  die  Neu- 
bildung in  der  Intima  vorhanden  sei,  an  welche  die  Entzündung  sich  erst 
anschliesse;  bei  allen  entzündUchen  Prozessen  sei  vielmehr  Neubildung  und 
Entzündung  vereinigt ;  die  letztere  gehe  sicher  von  der  Adventitia  aus,  jedoch 
könne  die  Verdickung  der  Intima,  wenn  einmal  die  Arterien  ergriffen  sind, 
selbständig  auf  grössere  Strecken  hin  fortschreiten. 


1)  Erkrankangen  des  RQckenmarks  and  der  Medalla  oblongata.    Nothnagels  Spez. 
Pathol.  und  Therapie.  Bd.  X.  1896. 

Lnbarsch-Oatertag,  Ergebnisse:  V.  Jahrgang  24 
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Betreff  der  diagnostischen  Bedeutung  der  syphilitischen  Geffiss Ver- 
änderung —  der  Frage,  ob  man  aus  dem  Verhalten  der  Gefässe  die  Diagnose 
auf  Syphilis  stellen  kann  oder  nicht  —  muss  zunächst  zwischen  der  Arteriitis 
im  allgemeinen,  der  „Panarteriitis"  (Rumpf)  und  der  Intimaverdickung, 
„Endarteriitis*'  unterschieden  werden.  Über  die  erstere  wurde  schon  im 
letzten  Referat  ausführlicher  berichtet,  insbesondere  sei  hier  nochmal  auf  die 
Kritik  verwiesen,  welche  Boettiger  an  derselben  geübt  hat,  eine  Kritik, 
welche  allerdings  von  Redlich  u.  a.  als  zu  scharf  bezeichnet  wird.  Indes 
scheint  uns  hier  auch  keine  prinzipielle  Differenz  in  den  Meinungen  vor- 
handen zu  sein;  dass  der  anatomische  Befund  der  sog.  syphilitischen  Arteriitis 
nicht  dazu  berechtigt,  die  Diagnose  mit  Sicherheit  auf  Lues  zustellen, 
ist  in  der  letzten  Zeit  nicht  mehr  bestritten  worden,  und  anderseits  hat  auch 
Boettiger  nicht  geleugnet,  dass  dieser  Befund  ein  für  die  Diagnose  der 
Syphihs  wesentlich  unterstützendes  Moment  sei,  mindestens  den  Verdacht 
auf  Syphilis  hinleiten  müsse,  und  —  wenn  andere  Ursachen  der  Gefäss- 
erkrankung  ausgeschlossen  sind  —  die  Annahme  der  ersteren  sogar  wahr- 
scheinlich mache.  In  diesem  Sinne  äussern  sich  auch  die  meisten  der 
neueren  Autoren,  so  Schwarz,  Marchand,  v.  Leyden  und  Goldscheider. 

Lamy  hat  geglaubt,  darin  ein  für  den  luetischen  Prozess  typisches 
Merkmal  zu  finden,  dass  die  Erkrankung  der  Venen  bei  SyphiHs  allein  vor- 
handen sein  könne,  oder  doch  sehr  ausgeprägt  sei;  nun  findet  man  zwar  in 
mehreren  Arbeiten  (von  denen  ausser  den  Mitteilungen  von  Lamy  selbst 
hier  noch  die  von  Siemerling  (Ber  1894.  S.  750),  Kahane,  Raymond, 
Greif  f,  Sottas  erwähnt  werden  sollen)  angegeben,  dass  die  Venen  sehr  stark 
befallen  sind,  aber  in  anderen  wieder,  dass  die  Arterien  sich  stärker  ergriffen 
zeigen  als  die  Venen,  und  endlich  fand  Schwarz  die  gleichen  Veränderungen 
der  Venen  auch  in  Fällen  nicht  spezifischer  Erkrankung  und  führt  die  Resultate 
Lamy  s  und  anderer  Autoren  darauf  zurück,  dass  diese  eben  bloss  syphilitische 
Formen  der  Meningomyelitis  untersucht  hätten. 

Von  allen  diesen  Erörterungen  wird  aber  die  schon  von  Baumgarten 
beschriebene  Form  der  gummösen  Arteriitis  mit  echten,  umschriebenen 
Gummen  in  der  Gefässwand  nicht  berührt,  wenigstens  nicht  für  Fälle,  in  denen 
eine  Tuberkulose  ausgeschlossen  ist,  welche  ähnliche  Veränderung  in  Form 
von  umschriebenen  Granulomen  an  den  Gefässen  hervorrufen  kann. 

Der  Endarteriitis  wird  wohl  gegenwärtig  von  niemand  eine  spezifisch 
diagnostische  Bedeutung  mehr  zugeschrieben,  dagegen  wird  ihr  Vorkommen 
mehrfach  erwähnt  und  insbesondere  darauf  hingewiesen,  dass  sie  sich  bloss 
bei  Syphilis  in  so  grosser  Ausdehnung  vorzufinden  pflege,  während  sie  bei 
nicht  syphilitischen  auf  kleinere  Strecken  beschränkt  sei.  Doch  kann  diesem 
Punkt  in  Anbetracht  der  allgemeinen  Ausbreitung  der  Atheromatose  wohl 
bloss  ein  sehr  beschränkter  diagnostischer  Wert  zugesprochen  werden.  Bis  zu 
einem  gewissen  Grad   spricht  allerdings  jugendliches  Alter  (Boettiger, 
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V.  Leyden  und  Goldscheider,  v.  Rad)  eher  für  die  syphilitische  Natur 
einer  Gefässerkrankung  als  für  Atheromatose ;  indes  sind  auch  hier  wieder 
allgemeine  Verdickungen  der  lutima  im  ganzen  Gefässsystera,  wie  sie  sich  an 
allgemeine  Cirkulationsstörungen,  z.  B.  bei  Hypertrophie  des  Herzens  etc.  an- 
schliessen,  auch  für  viele  Fälle  gegen  eine  solche  Annahme  anzuführen;  ein 
wichtiges  Moment  kann  aber  die  Endarteriitis  für  die  Diagnose  auf  Syphilis 
wohl  sein  und  auch  für  sich  allein  Ernährungsstörungen  durch  Gefässverschluss, 
Thrombose  etc.  zur  Folge  haben. 

In  ähnlichem  Sinne  äussert  sich  auch  Meyer  {12a)  in  seinem  zusammen- 
fassenden Referat.  Bezüghch  der  Endarteriitis  fügt  er  hinzu,  dass  dieselbe, 
wenn  sie  selbständig  und  auf  grössere  Strecken  hin  auftritt,  wohl  mit  einer 
gewissen  Bestimmtheit  als  syphilitischen  Ursprungs  angesehen  werden  dürfe; 
übrigens  sei  für  dieselbe,  wenn  sie  auch  in  anderen  Orgauen  vorkomme,  doch 
das  Nervensystem  eine  zweifellose  Prädilektionsstelle. 

Mariuesco  (12)  fand  in  einem  Falle  eine  hyaline  Degeneration  der 
üefässe,  welche  er  als  amyloidähnliche  Umwandlung  der  Intima  auffasst  und 
direkt  auf  die  Wirkung  der  Syphilis  bezog,  die  ja  auch  sonst  vielfach  als  Ur- 
sache der  Amyloidbildung  angesehen  wird.  Dieselbe  sei  wohl  zu  unterscheiden 
von  der  sekundären  Form  der  Endarteriitis  obliterans,  welche  häufiger  vor- 
komme und  nicht  für  die  Degeneration  der  Nervenelemente  von  Bedeutung 
sei;  es  giebt  also  nach  Marinesco  neben  der  entzündlichen  Form  der  luetischen 
Gefässerkrankung  (Heubner)  auch  noch  eine  zweite,  einfach  degenerative, 
welche  aber  primär  auftreten  kann.  Eine  irgendwie  spezifische  Bedeutung 
darf^man  wohl  auch  dieser  Form  nicht  zusprechen,  so  wenig  wie  sonst  aus 
dem  Vorhandensein  von  Amyloiddegeneration  auf  Lues  geschlossen  werden 
darf;  übrigens  kommt  eine  der  amyloiden  Entartung  ähnliche  hyaline  Um- 
wandlung auch  unter  anderen  Verhältnissen,  so  z.  B.  an  kleineren  Gefässen 
regelmässig  bei  Atheromatose  vor. 

Meyer  (12a)  hat  auch  über  das  zeitliche  Auftreten  der  syphilitischen 
Erkrankungen  des  Nervensystems  die  Daten  zusammengestellt,  von  denen  wir 
als  auf  das  Rückenmark  bezüglich  folgendes  entnehmen: 

Im  Falle  von  Pick  6  Monate  nach  der  Infektion,  Gilles  de  1a  Toarette  3  Wochen, 
EllingerS  Wochen,  Nonne  3  Monate,  Moeller  V^  Jahr,  Sottas  2  Jahre,  14  und  11  Monate, 
Lamy  1  Jahr,  Mornet  5—7  Monate  und  1,  resp.  2  Jahre,  Goldflam  von  18  Fällen  4  im 
1.  Halbjahr,  2  im  2.,  3  nach  einem  Jahr,  4  im  Verlauf  des  2.  Jahres  und  5  nach  mehr  als  5 
Jahren.  Die  Entstehung  der  Erbschen  syphilitischen  Spinalparalyse  (s.  u.)  wurde  schon  8 
Wochen  nach  der  Infektion  beobachtet  (Ellinger);  meist  entwickelt  dieselbe  sich  im  Verlauf 
der  ersten  3—6  Jahre. 

Die  syphilitischen  Veränderungen  des  Rückenmarks  treten  also  wie  die  des  Gehirns  im 
allgemeinen  viel  rascher  nach  der  Infektion  auf,  als  man  früher  angenommen  hatte  Näheres 
▼ergL  bei  Meyer  (1.  c,  S.  754). 

Waa  die  Lokalisation  der  syphilitischen  Myelitis  betrifEt, 
80  erwähnt  ßosin  für  die  akuten  Formen,  dass  auch  die  luetische  besonders 
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im  Brustmark  auftritt,  welches  überhaupt  eine  Prädilektionsstelle  für  die 
Myelitis  sei.  Schwarz  konnte  weder  in  den  Beziehungen  der  Erkrankung 
zu  den  einzelnen  Segmenten,  noch  zu  den  einzelnen  Partien  der  Rückenmarks- 
peripherie irgend  einen  Unterschied  finden,  indem  in  allen  Fällen  der  Prozess 
den  grösseren  Teil  des  Rückenmarks,  am  stärksten  das  Dorsalmark  betraf, 
und  überall  die  hintere  Peripherie  den  Hauptsitz  der  £rkraukmig  abgab. 
Die  seiner  Zeit  von  Si em er ling  hervorgehobene  absteigende  Tendenz 
der  syphilitischen  Erkrankung  konnte  Schwarz  bloss  insoferne  bestätigen, 
als  in  einem  Falle  auch  die  Medulla  oblongata  analoge  Veränderungen  auf- 
wies, während  in  einem  anderen  Falle  die  ersten  Veränderungen  erst  in  der 
Höhe  des  dritten  Halsnerven  einsetzten. 

Gilles  de  la  Tourette  (citiert  nach  Meyer)  führt  spezifische  Spinal- 
erkrankungen, welche  bei  18,  19,  20  und  22jährigen  Individuen  aufgetreten 
waren,  auf  hereditäre  Lues  zurück.  Er  fand  eine  diffuse  Meningomye- 
litis,  ähnlich  der  interstitiellen  Hepatitis;  auch  Poliomyelitis  will  er  beob- 
achtet haben. 

Über  die  von  Erb  aufgestellte  und  als  für  sich  begrenztes  Krankheits- 
bild bezeichnete  Form  einer  syphilitischen  Spinalparalyse  liegen  seit- 
dem wohl  zahlreiche  klinische  Beobachtungen,  aber  wenig  anatomisches 
Material  war.  Es  wurde  schon  erwähnt  (Ergebnisse  1894),  dass  Kuh  eine 
Anzahl  von  diesbezüglichen  anatomischen  Beobachtungen  zusammengestellt 
hat,  sowie  dass  anderseits  Oppenheim  die  Berechtigung,  ein  solches  Krank- 
heitsbild aufzustellen,  bestritt  und  dasselbe  als  Teilerscheinung,  resp. 
als  ein  gewisses  Stadium  der  gewöhnlichen  syphilitschen  Meningo- 
myelitis  auffasst. 

Auch  V.  Leyden  und  Goldscheider  (1.  c.)  äussern  sich  (1.  c.  S.  337) 
insoferne  im  Sinne  Oppenheims,  als  sie  annehmen,  dass  der  Erb  sehe 
Symptomenkomplex  bloss  eine  bestimmte  Form  und  Entwickelungsstufe  der 
allgemeinen  spinalen,  bezw.  cerebrospinalen  Lues  darstelle,  bezeichnen  es  aber 
anderseits  als  fraglich,  ob  die  syphilitische  Affektion  des  Markes  von  den 
Meningen  ausgehe;  letzteren  Punkt  hebtauch  Muchin  (16)  hervor.  Es  wäre 
möglich,  dass  die  Fälle,  welche  unter  dem  von  Erb  beschriebenen  Krank- 
heitsbild auftreten,  auf  einer  auf  das  Mark  beschränkten  Affektion  beruhen. 
Bruns^  Marie,  Orlowsky  und  Ellinger  äussern  sich  ebenfalls  gegen 
die  Erb  sehe  Anschauung.  Dagegen  haben  sich  Gerhard,  Mendel,  Lewin, 
Lamy,  Sachs,  Muchin,  Popow,  Trachtenberg  (25)  derselben  ange- 
schlossen. Friedmann  und  Hoffmann  fanden  ähnliches  auch  bei  here- 
ditärer Syphilis  (cit.  nach  Nonne). 

Eine  Anzahl  von  Autoren  haben  neuerdings  dem  anatomischen  Befund, 
welcher  in  Fällen  syphilitischer  Spinalparalyse  zu  erheben  war,  noch  eine 
engere  Deutung  gegeben,  insofern  als  sie  dieselbe  als  eine  Systemerkrankuug 
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im  Sinne  Strümpells  bezeichnen.  Damit  wäre  dann  die  Erbsche  Form 
nicht  als  eine  Meningomyelitis ,  sondern  als  eine  jener  toxischen  Wirk- 
ungen des  luetischen  Giftes  anzusehen,  auf  welche  neuerdings  auch  wieder 
Wieting  hingewiesen  hat  und  die  eine  andere  Art  der  Wirkung  der  Lues 
darstellen,  wie  die  gewöhnlichen  entzündlichen  Prozesse.  Muchin,  Trachten- 
berg und  Nonne  (17)  betrachten  in  diesem  Sinne  die  Entstehung  der  Spinal- 
paralyse als  toxische  Wirkung.  „Während  das  Syphilisgift  in  einen  Fällen 
die  Hinterstränge  zur  Degeneration  bringt  und  so  das  Bild  der  Tabes  erzeugt, 
ergreift  sie  in  anderen  Fällen  in  ähnlicher  Weise  teils  isoliert,  teils  kombiniert 
mit  anderen  Fasersystemen  die  Pyramidenbahnen". 

Anderseits  ist  allerdings  damit  der  fraglichen  Krankheitsform  wieder 
etwas  von  ihrer  Spezifität  genommen,  in  dem  eine  Spinalparalyse  toxischer 
Art  auch  durch  andere  Gifte  hervorgerufen  werden  kann.  Muchin  und 
Trachtenberg  weisen  darauf  hin,  dass  auch  durch  Pellagra,  durch 
Lathyrismus  etc.  ähnliche  Erkrankungen  zustande  gebracht  werden  und 
letzterer  Autor  schlägt  vor,  von  einer  „Paralysis  spastica  toxica"  mit 
Hinzufügen  des  Beiwortes  „syphilitica",  „pellagrosa**,  „ex  lathyrismo"  etc.  zu 
sprechen.  Neues  anatomisches  Material  hat  bloss  Nonne  beigebracht. 
Zunächst  hat  er  aus  der  älteren  Litteratur  zwei  bisher  noch  nicht  in  diesem  Sinne 
gedeutete  Fälle  herangezogen  und  als  syphilitische  Spinalparalyse  gedeutet, 
Dämlich  jenen  von  Westphal  (Arch.  psych.  XV.  S.  224,  Degeneration  der 
Py.-S.,  Py.,  Py.  Kl.  B.  sowie  geringe  AfEektion  der  G.  S.  im  Halsmark  und 
Dorsalmark,  also  das  Bild  der  von  Strümpell,  Schnitze  und  Kahler 
und  Pick  aufgestellten  System erkrankung,  an  welche  freilich  Westphal 
selbst  nicht  glaubte);  ferner  rechnet  Nonne  hieher  den  Fall  von  Minkowsky 
(Degeneration  der  Py.-S.  und  Kl.  B.)  mit  dem  schon  früher  hierher  gerechneten 
Falle  von  Strümpell,  endlich  den  von  Eberle  (München,  mediz.  Abhandig. 
1896,  erste  Reihe,  Heft  26)  beschriebenen.  Dazu  fügt  Nonne  selbst  zwei 
neue ,  anatomisch  untersuchte  Fälle,  von  welchen  der  eine  vollkommen  hieher 
gehört,  während  der  andere  neben  einer  Querläsion  noch  primäre,  syste- 
matische Degenerationen  erkennen  liess.  Es  liegen  also  jetzt  fünf  Fälle 
vor,  in  welchen  bei  dem  Bilde  der  syphilitischen  Spinalparalyse  eine  kombinierte 
Systemerkrankung  gefunden  worden  ist. 

Im  ersten  Fall  N  onn e s ,  welcher  klinisch  das  typische  Bild  der  syphib'tischen  Spinalparalyse 
bot,  fand  sich  eine  kombinierte  systematische  Degeneration,  wie  sie  Strümpell  beschrieben 
hat,  bei  welcher  die  6.  S.  and  Kl  B.  bekanntlich  absteigend  degenerieren  sollen.  Im  oberen 
Teil  des  Markes  waren  dieselben  stark  degeneriert,  wftbrend  dagegen  die  Py.-S ,  welche  primär 
bekanntlich  aufsteigend  degenerieren,  am  kaadalen  Ende  stärker  ergriffen  waren.  Es  war 
nach  dem  anatomischen  Befund  auszuschliessen,  dass  etwa  der  Prozess  yon  den  Gefftssen  oder 
von  einer  primären  Degeneration  der  Ganglienzellen  seinen  Ausgang  genommen  habe.  Im 
zweiten  Falle  lag  allerdings  eine  Myelitis  dorsalis  vor,  aber  ohne  Alteration  der  Gefässe 
(bloss  einfache  Wandverdicknng  und  ohne  Meningitis  und  spezifische  Infiltrationen  des  Markes 
selbst),  dagegen  fand  sich  in  den  Seitensträngen  neben  der  typischen  absteigenden  Degeneration 
eine  Affektion  der  Py.-S.  oberhalb  der  Läsion,  sowie  eine  solche  der  £1  B.,  bei  wahrscheinlich 


374  Schmaus  und  Sacki,  Pathologie  des  Rückeumarks.    YII.  Tuberkulöse  Meningomyelitis. 

intakter  Gl.  S.,  welche  sich  in  der  ganzen  Ausdehnung  dieser  Systeme  nachweisen  liesB.  Die 
AfTektion  der  Hinterstränge  beschränkte  sich  oberhalb  der  Querschnittsläsion  auf  eine  seknnd&re 
aufsteigende  Degeneration  der  G.  S.,  unterhalb  der  Läsion  auf  eine  sekundäre  absteigende, 
kommaförmige  Degeneration.  Es  fand  sich  also  eine  Kombination  einer  chronischen  Dorsal- 
myelitis  mit  aufsteigender  und  absteigender  Degeneration,  daneben  aber  eine  primäre  Erkrankung 
der  Kl  B.  und  Py.-S. 

Während  man  die  erstgenannte  Afifektion  im  Sinne  Oppenheims 
deuten  könnte  (abgesehen  davon,  dass  die  Häute  intakt  waren),  ist  die  letzt- 
genannte als  selbständige  Degeneration  aufzufassen. 

Diese  von  Nonne  angenommene  Deutung  der  Strangdegenerationen 
als  primäre  würde  für  den  zweiten  Fall  ihre  Berechtigung  verlieren,  wenn 
die  neuerdings  von  Klippel  aufgestellte  Lehre  von  der  retrograden 
Degeneration  sich  bewähren  sollte;  doch  wollen  wir  hier,  da  die  letztere 
Frage  noch  nicht  spruchreif  ist,  einfach  auf  diesen  Punkt  hinweisen.  Ist  die 
Deutung  Nonnes  richtig,  so  müssten,  soweit  die  spärlichen  anatomischen 
Befunde  es  gestatten,  auch  für  den  Erbschen  Symptomenkomplex  wohl 
verschiedene  anatomische  Veränderungen  angenommen  werden.  Das  Auf- 
treten syphilitischer  entzündlicher  Prozesse  im  Mark  mit  besonderer 
Beteiligung  der  Seitenstranggebiete  und  nach  oben  und  unten  vom 
Hauptherd  abnehmender  Intensität  der  Veränderung  einerseits,  eine  toxische 
Erkrankung  systematischen  Charakters  dieser  letzteren  Bahn  oder  dieser  mit 
anderen  Bahnen  zusammen  andererseits.  Statt  der  Oppenheim  sehen  Be- 
zeichnung „Meningomyelitis"  wäre  für  den  ersten  Fall  wohl  die  einfache 
Bezeichnung  „syphilitische  Myelitis"  richtiger  mit  Rücksicht  darauf,  dass  nicht 
alle  entzündUche  Prozesse  des  Markes  von  den  Meningen  primär  ihren  Aus- 
gang nehmen  und  auch  nicht  einmal  notwendig  die  letzteren  befallen  müssen 
(v.  Leyden,  Goldscheider,  Boettiger). 


VII.  Tuberkalöse  Meningomyelitis. 
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Dass  sich  bei  der  sogenannten  tuberkulösen  Basilarmeningitis  nicht 
bloss  sehr  häufig  die  Meningen  des  Rückenmarks,  sondern  auch  nicht  sehen 
die  Substanz  des  letzteren  selbst  beteiligt,  ist  schon  längere  Zeit  bekannt 
und  besonders  durch  die  Untersuchungen  von  Schnitze  (Virchows  Arch.  68), 
Williams  (Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  25)  und  Hoche  (Arch.  für 
Psych.  XIX)  und  neuerdings  von  Goldscheider  (2)  betont  worden.    Die 
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Beteiligung  der  Rückenmarksubstanz  besteht  teils  inQuellungszuständen, 
teils  im  Auftreten  von  Infiltration,  welche  sich  vom  Rande  der  MeduUa 
her  mehr  oder  weniger  in  seine  Substanz  hinein  verbreiten,  besonders  oft  den 
Septen  und  einstrahlenden  Gefässen  folgen,  teils  in  Erweichungsherden, 
welche  auf  Ischämie  durch  Gefässverschluss  zurückgeführt  werden,  teils  end- 
lich in  Ausbildung  echter  Tuberkel  innerhalb  der  Rückenmarksubstanz. 
Es  kann  sich  also  eine  echte  tuberkulöse  Meningo-Myelitis  mit  Auf- 
treten umschriebener  Kanälchen  ausbilden.  Schmaus  (Die  Kompressions- 
myelitis bei  Karies  der  Wirbelsäule.  Wiesbaden  1890)  fand  Tuberkel  im 
Mark  auch  bei  chronischer  tuberkulöser  Meningitis,  welche  sich  an  Wirbel- 
karies angeschlossen  hatte.  Auch  experimentell  konnte  Schmaus  im  An- 
schluss  an  tuberkulöse  Pachymeningitis  und  Meningitis  entzündliche  Infiltration, 
Quellung  und  Degenerationserscheinungen  des  Nerven-Parenchyms,  sowie  die 
Bildung  typischer  Tuberkel  in  der  Rückenmarksubstanz  in  mehreren  Fällen 
nachweisen. 

Über  Fälle  einer  disseminierten  Tuberkulose  des  Rückenmarks 
liegen  Beobachtungen  vor,  von  Lionville  (Arch.  de  phys.  1870,  p.  49.  V.), 
Hutinel,  Raymond  (Revue  de  möd.  1886),  Rendu  (Union  med.  1886), 
(citiert  nach  Hascovec).  In  neuerer  Zeit  wurde  ein  derartiger  Fall  von 
Gunsser  (1)  unter  der  Leitung  Zieglers  bearbeitet;  es  handelt  sich  um 
einen  chronischen  Prozess,  der  mehrere  Monate  dauerte  und  kUnisch  das  Bild 
der  unvollkommenen  Querschnittläsion  aufwies.  Bei  der  Untersuchung  des 
Markes  zeigte  sich  in  seinen  Häuten  zwar  mehrfach  umschriebene  und  diffuse 
Infiltration,  besonders  in  der  Umgebung  der  Gefässe,  aber  nirgends  Tuberkel ; 
im  Mark  fanden  sich  ähnliche,  teils  diffuse,  teils  umschriebene,  grösstenteils 
adventitielle  Infiltrationen,  welche  vielfach  mit  den  Gefässen  und  Septen  von 
der  Pia  her  ins  Mark  eindrangen;  daneben  lagen  in  der  weissen  und  grauen 
Substanz  des  letzteren  zahlreiche  typische,  grosszellige  und  ge- 
niischtzellige  Tuberkel  (bis  zu  vier  Stück  in  einem  Querschnitt)  von 
denen  ebenfalls  bei  manchen  der  Nachweis  des  Ausgangs  von  der  Gefass- 
wand  geführt  werden  konnte;  ferner  umschriebene  nekrotische  Herde  mit 
Degeneration  und  Körnchenzellen,  entstanden  durch  den  mehrfach  zu  be- 
obachtenden Verschluss  von  Arterien  durch  eine  tuberkulöse  Arteriitis; 
starke  Hyperämie  und  einzelne  Blutungen,  fettige  Degeneration  von 
Ganglienzellen,  Ausfüllung  von  Lymphbahnen  mit  Zerfallsmassen; 
die  Behinderung  des  Lymphstromes  ist  nach  Gunsser  ebenfalls  an  dem  Zu- 
standekommen der  Degenerationen  beteiligt.  Der  Fall  entspricht  also  einer 
tuberkulösen  Myelitis  mit  disseminierten  Tuberkeln,  Cirkulations- 
störungen,  einfachen  Degenerationen  und  Entzündung  der  Meningen  ohne 
Bildung  von  Knötchen  in  den  letzteren.  Auf  solche  Fälle  bezieht  sich  wohl 
auch  der  Passus,  welchen  Ziegler  in  seinem  Lehrbuche  (VII.  Auflage  1892, 
S.  301)  bei  Besprechung  der  Rückenmarkstuberkulose  bringt. 
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Die  dritte  Form  bildet  eine  mehr  selbständige,  d.  h.  von  den 
Meningen  unabhängig  disseminierte  Tuberkulose,  bei  welcher  sich  sowohl  in  der 
weissen  wie  in  der  grauen  Substanz  typische  Tuberkel  sowie  perivaskuläre  Zell- 
anhäufungen bilden,  welche  durch  die  gesetzten  Cirkulations-  und  Ernährungs- 
störungen zahlreiche  Degenerationsherde  sowie  auch  sekundäre  Strangdegeue- 
rationen  veranlassen.  Sie  ist  bis  jetzt  wenig  beobachtet  worden,  doch  ist  es 
nicht  ausgeschlossen,  dass  ein  Teil  der  Fälle  von  disseminierter  und.  diffuser 
Myehtis,  die  beobachtet  wurden,  tuberkulöse  Erkrankungen  waren.  Die  kleinsten 
Herde  sind  mit  blossem  Auge  nicht  zu  erkennen,  grössere  bilden  graue  und 
käsige  Knötchen,  die  grösseren  Degenerations-Herde  zeigen  das  Bild  der 
weissen  Erweichung.  Auffallend  ist,  dass  dieser  Passus  in  der  folgenden  Auf- 
lage des  Zieglerschen  Lehrbuches  (1895)  fehlt 

In  dem  von  Hascovec  (3)  beschriebenen  Falle  von  „medullärer 
Tuberkulose''  des  Rückenmarks  handelte.es  sich  auch  um  tuberkulöse 
Meningomyelitis,  diffus  entzündliche  Infiltration  der  Pia  und  der  Wurzeln 
mit  Entwickelung  von  umschriebenen  Tuberkeln  in  den  weichen  Häuten ;  da- 
neben waren  im  Rückenmark  teils  difEuse,  teils  umschriebene  Infiltrationen 
mit  Leukocyten  vorhanden,  welche  mit  den  Gefässen  und  Bindegewebssepten 
von  aussen  her  ins  Rückenmark  eindrangen  und  dem  Gefässverlauf  folgend, 
in  der  weissen  wie  in  der  grauen  Substanz  auftraten,  sowie  umschriebene 
typische  Tuberkel  von  der  gewöhnlichen  Struktur  mit  Epitheloidzellen  und 
Riesenzellen,  von  welchen  ebenfalls  die  Entwickelung  in  der  Gefässwand  nach- 
gewiesen wurde.  Doch  betrachtet  Hascovec  auch  umschriebene  Rundzelien- 
infiltrateal8beginnende„embryonaleTuberkel",  was  mit  den,  wenigstens 
in  Deutschland  übhchen  Ansichten  nicht  wohl  vereinbar  ist.  Degenerationen 
finden  sich  in  der  Nähe  der  Infiltrate  und  Tuberkel,  dagegen  keine  ausge- 
dehnteren sekundären  Degenerationen.  Es  handelt  sich  also  um  eine  disse- 
minierte Meningomyelitis  mit  Entwickelung  zahlreicher  Tuberkel  in 
allen  Teilen  des  Markes,  besonders  —  wie  nach  Hascovec  in  solchen  Fällen 
gewöhnlich  —  im  Dorsalmark. 

Hier  liegt  also  im  Gegensatz  zu  dem  von  G uns ser  beschriebenen  Falle 
eine  Meningo-Myelitis  vor. 
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Die  vom  Referenten  im  Jahre  1894  mitgeteilten  Beobachtungen  sind 
die  Veranlassung  dafür  geworden,  dass  man  den  Hefen  wieder  mehr  Be- 
achtung geschenkt  hat  als  in  den  vorauf  gehenden  Jahren.  In  diesen  Arbeiten 
ist  eine  über  Monate  dauernde,  zum  Tode  führende  Erkrankung  auf  eine 
Hefeart  als  Ursache  zurückgeführt  worden.  Im  folgenden  sollen  die  seither 
erschienenen  zahlreichen  Arbeiten  über  diesen  Gegenstand  in  der  Weise  ge- 
ordnet referiert  werden,  dass  wir  zunächst  über  diejenigen  Fälle  berichten, 
die  sicher  als  Saccharomykosen  bei  Menschen  und  Tieren  erkannt  worden 
sind,  an  zweiter  Stelle  dann  über  die  Arbeiten,  die  aus  der  Gruppe  der  zahl- 
reichen Kultur-  und  Fruchthefen  pathogene  Arten  durch  das  Tierexperiment 
isoliert  haben  und  dittens  auf  die  eigentümlichen  Formen  eingehen,  die  die 
Hefen  im  Gewebe  einnehmen,  um  endlich  mit  denjenigen  Arbeiten  abzu- 
schliessen,  die  von  den  Blastomyceten  in  malignen  Tumoren  handeln. 


1.  Saccharomykosen  bei  Mensch  und  Tier. 

Die  von  Rick  er  in  dem  ersten  Jahrgange  dieses  Werkes  gegebene  Dar- 
stellung meiner  ersten  Arbeiten  ist  so  unzutreffend,  die  absprechende  Kritik 
führt  zu  so  verkehrten  Resultaten,  dass  ich  es  mir  nicht  versagen  kaim,  den 
von  mir  beobachteten  und  erkannten  ersten  Fall  von  Saccharomycosis  hominis 
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hier  noch  einmal  zu  referieren.  Da  die  von  Ricker  geäusserten  Bedenken 
und  Umdeutungen  meiner  Beobachtungen  durch  die  weitere  Entwickelung  der 
ganzen  Frage  weit  überholt  sind,  kann  ich  es  mir  und  dem  Leser  ersparen, 
näher  auf  dieselben  einzugehen  und  sie  meinerseits  zu  bekämpfen. 

In  dem  von  mir  beobachteten  Falle  stellte  sich  bei  der  31  jährigen  kränklichen  Paüentin 
während  eines  Wocheobettes  eine  schmerzhafte  Stelle  an  der  Yorderen  Kante  der  rechten  Tibia 
ein.  Die  Auftreibnng  vergrösserte  sich  ganz  allmählich  und  erreichte  im  Verlauf  von  acht 
Monaten  etwa  Faustgrösse.  Die  Diagnose  schwankte  zwischen  subperiostalem  Ahscess  und 
periostalem  Sarkom  und  konnte  auch  bei  der  Ezcision  der  ganzen  erkrankten  Partie  nicht  mit 
Sicherheit  gestellt  werden.  Die  Auftreibung  erwies  sich  als  ein  dickwandiger  Sack,  der  mit 
einer  bräunlichroten,  dicken  FlOssigkeit  erfallt  und  von  einem  zum  Teil  mehrere  Gentimeter 
dicken,  schwammigen  Gewebe  ausgekleidet  war.  Aus  der  Flüssigkeit  und  aus  dem  Gewebe 
konnte  ich  die  Hefen  isolieren.  Die  Operationswunde  verheilte  nicht,  die  Zerstörung  der  Haut 
und  des  Knochens  griff  weiter  um  sich;  in  den  Rändern  waren  dauernd  massenhafte  Hefen 
nachzuweisen.  Ähnliche  Erkrankungsherde  traten  nach  und  nach  an  der  rechten  Ulna  und  der 
linken  sechsten  Rippe  auf.  Umfangreiche  Ulcerationen  im  Gesicht  fahrten  za  grossen  Substanz- 
Yerlusten.  Solche  Ulcerationen  waren  übrigens  schon  in  dem  Vorjahre  bemerkt  worden,  wie 
Buschke  angiebt,  der  den  Fall  als  Assistenzarzt  der  chirurgischen  Universitätsklinik  zu 
Greifswald  verfolgt  hat.  Auch  in  einem  kleinen  wasserklaren  Bläschen  der  Cornea  fanden  sich 
die  Hefen  und  bei  der  Sektion  traf  ich  grosse  Erkrankungsherde  in  den  Longen,  den  Nieren 
und  der  Milz.  Der  Tod  trat  13  Monate  nach  der  ersten  Bildung  des  Tibiaherdes  ein,  die  An- 
fänge der  Infektion  liegen  aber  sicher  viel  weiter,  vielleicht  um  Jahre  zurück. 

Der  mikroskopische  Befund  in  den  verschiedenen  Herden  ist  ganz  ausserordentlich  ver- 
schieden. An  der  Tibia  und  den  Knochenherden  findet  sich  ein  sehr  verschieden  dickes,  sarkom- 
ähnliches Granulationsgewebe  mit  zahlreichen  Riesenzellen,  festeren  narbenähnlichen  Bestand- 
teilen aussen,  verflüssigten  und  erweichten  Partien  im  Innern.  In  der  Flüssigkeit  sieht  man 
zahlreiche  Eiterzellen,  grosse  runde  Zellen  mit  endothelialem  Kern  und  sehr  viele  mehrkernige 
Riesenzellen.  Hefen  liegen  einzeln  oder  in  Kolonien  sowohl  in  als  auch  zwischen  den  Zellen. 
Das  Gegenstück  hierzu  bilden  die  bis  apfel grossen  Herde  in  den  Nieren  und  die  Knoten  in  der 
Milz.  Diese  stellen  sich  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  nämlich  als  rieaengrosse 
Kolonien  von  Hefen  im  Gewebe  dar,  ohne  diiss,  wie  an  den  Knochen  oder  dt^r  Haut,  irgend 
eine  Entzündung  oder  Reaktion  desselben  zu  bemerken  ist.  Das  Gewebe  verhält  sich  also  den 
Schmarotzern  gegenüber  einfach  passiv  und  geht  derart  zu  Grunde,  dass  nur  einzelne  Binde- 
gewebsfasern und  Blutgefässe  übrig  bleiben,  die  dem  grossen  Herde  einigen  Zusammenhalt 
verleihen  und  für  die  Ernährung  sorgen.  Auf  der  Mitte  zwischen  diesen  beiden  Extremen 
steht  die  Lunge.  Hier  ist  ein  gewisser  Grad  von  Entzündung  an  der  zelligen  Hepatisation,  der 
geringfügigen  kleinzelligen  Infiltration  und  der  Narbenbildung  zu  erkennen.  Doch  erreicht  die 
Entzündung  hier  lange  nicht  den  Grad  wie  in  der  Haut  oder  den  Knochen 

Aus  allen  Herden  Hessen  sich  die  Hefen  kultivieren,  aus  den  Herden, 
die  unverunreinigt  zur  Untersuchung  gelangten,  Hessen  sich  ohne  weiteres  auf 
allen  Nährböden  Reinkulturen  gewinnen.  Ich  habe  nun  den  ganzen  Prozess 
als  eine  chronische  parasitäre  Entzündung  gedeutet,  die  teilweise  mit  einer 
eitrigen  Schmelzung  des  Gewebes  einhergeht  und  ähnlich  wie  die  Aktino- 
mykose,  mit  der  sie  auch  sonst  manche  Berührungspunkte  hat,  als  chronische 
Pyämie  bezeichnet.  Dieser  Auslegung  des  Prozesses  wegen  bin  ich  vielfach 
(Sanfelice  [45 — 49],  Roneali  [35,  36],  Binaghi  [5])  angegriffen  worden, 
ich  muss  aber  aus  den  in  meiner  Monographie  des  näheren  ausgeführten 
Gründen  an  dieser  Deutung  festhalten. 

Die  mit  Reinkulturen  des  Saccharomyces  vorgenommenen  Tierversuche 
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haben   ergeben,  dass  dieselben   besonders  für  Mäuse  und   Ratten  pathogen 
sind;  über  die  Ergebnisse  soll  weiter  unten  berichtet  werden. 

Unter  den  bisher  bei  Menschen  beobachteten  Saccharomykosen  gleicht  der 
von  Curtis  (20)  beschriebene  Fall  dem  meinigen  am  allermeisten.  Bei  einem 
jungen  Manne,  der  an  multiplen  Tumoren  der  Haut  in  der  Schenkelbeuge  und 
am  Halse,  sowie  grossen  ulcerierten  Abscessen  in  der  Lumbaigegend  litt, 
fand  Curtis  als  die  Ursache  dieser  wie  Myxosarkom  aussehenden  Knoten 
eine  weisse  Hefe.  Der  Mann  starb  10  Monate  nach  der  Excision  unter 
meningitischen  Erscheinungen,  eine  Sektion  ist  leider  nicht  gemacht  worden. 
Die  Entstehxmgsursache  ist  unbekannt.  Die  Knoten  bestehen  aus  weichem 
Schleimgewebe  und  sehr  zellenreichem,  sarkomähnlichem  Gewebe.  Teilweise 
ist  Verflüssigung  desselben  eingetreten.  Die  Hefen  liegen  in  der  Art  der 
sogenannten  Zelleinschlüsse  zwischen  und  innerhalb  der  Zellen;  sie  lassen 
sich  sehr  leicht  kultivieren  und  sind  für  Ratten,  Mäuse,  Hunde  und  Kaninchen 
pathogen,  Zucker  zerlegen  sie  in  Äthylalkohol  und  Essigsäure. 

Auch  Curtis  deutet  seinen  Fall  nicht  als  Sarkomatose,  sondern  als 
eine  parasitäre  Entzündung. 

Als  Sarkomatose  aber  deuten  Corselli  und  Frisco  (19)  einen  selbst  beob- 
achteten Fall  von  Erkrankung  des  Netzes  und  des  Mesenteriums.  Sie  haben 
sowohl  aus  der  bei  Lebzeiten  durch  Punktion  gewonnenen  Flüssigkeit  von 
Hydrops  ascites  chylosus,  als  auch  bei  der  Sektion  aus  den  Drüsen  des  Mesen- 
teriums eine  Hefe  züchten  können,  die  sich  für  Meerschweinchen,  Kaninchen 
und  Hunden  pathogen  erwiesen  hat  und  hier  „Neoplasmen"  hervorgerufen 
haben  soll.  Leider  sind  die  Beschreibungen  in  der  1895  erschienenen  vor- 
läufigen Mitteilung,  der  eine  ausführUche  noch  nicht  gefolgt  ist,  so  summarisch 
gehalten,  dass  wir  uns  ein  Urteil  über  das  Sarkom  des  Netzes  nicht  zu  bilden 
imstande  sind.  Doch  wird  man  wahrscheinlich  nicht  fehlgehen  mit  der  An- 
nahme, dass  es  sich  hier  um  ähnliche  mehr  entzündliche  Knoten  gehandelt 
hat,  wie  in  unserem  und  dem  Curtis  sehen  Falle. 

In  den  bisher  mitgeteilten  Fällen  sind  also  durch  die  Vegetationen  der 
Pilze  im  Gewebe  und  durch  die  entzündliche  Reaktion  derselben  Knoten  ge- 
bildet, die  makroskopisch  oft  wie  Geschwülste  aussehen  und  Sarkome  vor- 
täuschen. Eine  bestimmte  Bevorzugung  eines  einzelnen  Organes  tritt  in  den 
berichteten  Fällen  nicht  hervor.  Ich  kann  mich  Buschke  (7)  nicht  anschliessen, 
der  diese  Fälle  als  Beweis  dafür  nehmen  will,  dass  die  Blastomykose  ent- 
weder in  der  Haut  oder  dem  Peritoneum  lokalisiert  sei.  In  dem  von  mir 
berichteten  Falle  finden  sich  Erkrankungsherde  in  den  verschiedensten  Or- 
ganen, in  dem  Curtisschen  Falle  ist  eine  Untersuchung  innerer  Organe 
unterlassen  worden.  Es  ist  deshalb  nicht  möglich,  etwas  über  die  Beteiligung 
oder  Nichtbeteiligung  derselben  auszusagen,  ich  halte  aber  nach  meinen  Ex- 
perimenten an  Tieren  für  sehr  wahrscheinlich,  dass  die  sogenannten  menin- 
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gitischen  Symptome  durch  eine  Saccharomykose  im  Schädelinnern  bervorge- 
rufen  worden  sind. 

Etwas  verschieden  von  diesen  schweren  Fällen  von  Saccharomykose 
sind  eine  Reihe  von  Hautkrankheiten,  die  auf  Blastomyceten  oder  Oidienarten 
zurückgeführt  werden.  So  berichtet  Gil Christ  (23,  24)  in  mehreren  Arbeiten 
über  Hefeerkrankungen  der  Haut.  In  dem  einen  Falle,  der  unter  dem 
Bilde  eines  Skrofuloderma  verlief,  fand  Gi Ichrist  in  dem  kleinen  zur  Er- 
mittelung der  Diagnose  exstirpierten  Stückchen  neben  epitheloiden  Zellen 
und  Mastzellen  eine  hochgradige  kleinzellige  Infiltration,  die  teilweise  in 
eiterige  Schmelzung  überging.  Dazwischen  lagen  viele  kleine  doppelt  koa- 
turierte  Körperchen,  die  zum  Teil  zu  biskuitähnUchen  Figuren  oder  Spross- 
verbänden zusammengelagert  waren.  Aus  den  letzteren  geht  die  Hefe- 
natur der  fraglichen  Gebilde  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  hervor,  aber  da 
keine  Kulturen  angelegt  sind,  so  ist  dies  nicht  absolut  sicher.  In  einem 
zweiten  Falle  dagegen,  den  Gilchrist  und  Royal  Stokes  (25)  gemeinschaftUch 
publiziert  haben,  sind  von  diesen  „Zelleinschlüssen"  Kulturen  angelegt  worden. 
Man  hat  eine  Oidienart  erhalten,  die  für  Hunde,  Pferde,  Meerschweinchen 
und  wie  Buschke  angiebt,  auch  für  Mäuse  pathogen  ist.  Mycelbildungen 
treten  nur  auf  den  Nährböden,  nicht  im  Tierkörper  auf.  Die  Hautkrankheit, 
von  der  die  Hefe  gewonnen  ist,  stellt  eine  sehr  chronische,  über  9  Jahre  ver- 
laufende, lupusähnUche,  zur  Vernarbung  führende  Entzündung  der  Gesichts- 
haut und  des  Handrückens  dar.  In  dem  Eiter  fanden  sich  die  sehr  zahl- 
reichen Hefen.  Gilchrist  berichtet  in  seinen  mit  sehr  zahlreichen  Ab- 
bildungen und  Mikrophotogrammen  versehenen  Arbeiten  über  andere  ähnhche 
Hauterkrankungen,  die,  wie  ich  in  meiner  Monographie  des  näheren  ausgeführt 
habe,  wahrscheinlich  auch  auf  Hefen  zurückzuführen  sind.  Es  haben  sich 
dabei  auch  in  den  inneren  Organen  ähnliche  Veränderungen  gefunden,  wie 
in  dem  von  mir  beobachteten  Falle;  aber  da  keine  Züchtungsversuche  an- 
gestellt worden  sind,  so  wird  sich  ein  absolut  sicherer  Beweis  für  diese  An- 
nahme nicht  erbringen  lassen  und  wir  müssen  diesen  Punkt  als  unaufgeklärt 
ansehen. 

Bei  den  Untersuchungen  über  die  Ätiologie  der  Hautkrankheiten  ist 
jedenfalls  die  allergrösste  Vorsicht  anzuwenden,  in  den  Schuppen  der 
Epidermis  finden  sich  ganz  gewöhnlich  Hefearten,  ohne  dass  diese,  wie 
Buschke  (7a)  das  des  näheren  an  sechs  von  ihm  untersuchten  Fällen  von 
Eczema  seborrhoicum  seu  parasitarium  ausführt,  auch  wirklich  als  die  Er- 
reger der  Krankheit  anzusehen  sind. 

Auch  auf  Schleimhäuten  rufen  die  Hefen  zuweilen  langdauernde  Ent- 
zündungen hervor.  Colpe  (18)  hat  als  der  erste  aus  der  Sängerschen  KUnik 
einen  Fall  von  einem  sehr  hartnäckigen  Cervikalkatarrh  auf  Hefen  als  Ur- 
sache zurückgeführt;  Ausspülungen  mit  Lösungen,  die,  wie  z.  B.  Salicyl- 
säure,  entwickelungshemmend  gerade  auf  Hefen  wirken,  führten  in  der  That 
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eine  Heilung  des  lange  bestehenden  Kartarrhs  herbei.  Auch  Busch ke  er- 
wähnt, dass  er  aus  dem  Sekrete  eines  Cervikalkatarrhs  eine  Hefe  gezüchtet 
habe,  die  für  die  verschiedensten  Tiere  pathogen  war.  Ich  selbst  habe  aus 
dem  Sekret  sowohl  als  auch  aus  den  Schleinihautwucherungen  bei  chronischen 
Nasenkatarrhen  Hefen  züchten  können,  die  ich  für  die  Ursache  der  Er- 
krankung ansehen  möchte,  wenngleich  es  nicht  gelungen  ist,  bei  Tieren 
damit  ähnliche  Erkrankungen  hervorzurufen. 

Auf  dem  Moskauer  internationalen  Kongress  hat  auch  Stöwer  (54)  über 
das  Vorkommen  von  Blastomyceten  in  dem  Sekrete  bestimmter  eigenartiger 
Entzündungen  der  Conjunctiva  und  Cornea  berichtet.  Die  gezüchtete  Rosa- 
Hefe  —  Stöwer  hat  sie  in  mehreren  Fällen  beobachtet  —  erwies  sich  für 
Tiere  bisher  als  nicht  pathogen,  wenigstens  gelang  es  bisher  nicht,  mit  den 
Hefen  bei  Tieren  Conjunctivitis  hervorzurufen. 

Die  Erfahrung,  die  man  bei  Prüfung  der  Pathogenität  der  vom  Menschen 
isolierten  Hefen  an  Tieren  gemacht  hat,  legt  natürlich  den  Gedanken  nahe, 
ob  denn  nun,  abgesehen  von  solchen  experimentellen  Saccharomykosen,  der- 
artige Erkrankungen  bei  Tieren  auch  spontan  vorkommen.  In  den  letzten  Jahren 
sind  nun  verschiedene  Tierkrankheiten  thatsächlich  auf  Hefen  zurückgeführt 
worden.  Claudio  Permi  und  E.  Aruch  (4)  haben  den  Erreger  der  als  Lymph- 
angitis epizootica  oder  „gutartiger  Rotz''  bezeichneten  Krankheit  der  Pferde 
in  einer  Hefe  gefunden.    Bei  dieser  Erkrankung  handelt  es  sich  um  eine 
chronische  Entzündung  der  Lymphgefässe  und  Lymphdrüsen,  in  deren  Ver- 
laufe grössere  Wucherungen  und  knötchenartige  Verdickungen  auftreten.   Auf 
der  Höhe  der  Entzündung  gehen  die  Knoten  in  eitrige  Schmelzung  über,  es 
bildet  sich  ein  dickflüssiger,  rahmiger  Eiter,  der  hellglänzende  ovale  Gebilde 
in  der  Grösse  von  Gewebskernen  in  grosser  Zahl  enthält.   Diese  Gebilde,  die  oft 
beobachtet  worden  waren,  hatte  man  bisher  für  Protozoen  gehalten,  man  wusste, 
dass  sie  sich  bei  Überimpfung  des  Eiters  auf  gesunde  Tiere  in  den  entstehen- 
den Krankheitsherden  wiederum  in  grosser  Zahl  auffinden  lassen  und  zweifelte 
nicht,   dass  sie  die  Ursache  für  die  nach  ihnen  als  „epizootica**  bezeichnete 
Lymphangitis  bildeten.   Die  Ähnlichkeit  mit  den  von  mir  beschriebenen  „Zell- 
einschlüssen" veranlasste  die  Autoren  auch  ihrerseits  zur  Kultur  die  für  Hefen 
geeigneten  Nährböden  zu  verwenden,  auf  denen  in  der  That  Kolonien  einer 
Hefe  aufgingen.    Die  so  gewonnene  Hefe  ruft  bei  Überimpfung  auf  Pferde 
das  typische  Krankheitsbild  wieder  hervor,  sodass   an  der  Identität  dieser 
Hefen  und  der  vermeintlichen   Protozoen  nicht  zu  zweifeln  ist.    Es  haben 
gerade  diese  Untersuchungen  einen  gewissen  prinzipiellen  Wert,  weil  hierbei 
ein  „Zelleinschluss" ,  ein  Parasit  der  Jahrzehnte  hindurch  für  ein  Protozoon 
gegolten  hatte,  sich  bei  der  Kultur  als  Saccharomycesart  ausgewiesen  hat. 
Ich  zweiflie  nicht,   dass  noch  eine  ganze  Zahl  von  vermeintlichen  Coccidien 
etc.  dieses  Schicksal  teilen  wird. 
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Eine  ähnliche  Erkrankung,  die  unter  dem  Namen  „japanischer  gutartiger 
Wurm"  bekannt  ist,  hat  Tokishige  (55)  genauer  studiert  Es  handelt  sieh 
auch  hierbei  um  eine  endemisch  auftretende,  zur  Knötchen-  und  Geschwürs- 
bildung in  der  Haut  führende  Entzündung  mit  sekundärer  Beteiligung  der 
regionären  Lymphgefässe.  Auch  die  Schleimhaut  der  Nase,  des  Rachens, 
Kehlkopfes  und  der  Luftröhre  erkrankt  des  öfteren  in  der  gleichen  Weise, 
wodurch  die  Krankheit  eine  grosse  Ähnlichkeit  mit  dem  wirklichen  Rotz  („dem 
bösartigen  Wurm")  erhält.  In  dem  Eiter  fand  Tokishige  3,7—4,0  //  lange 
und  2,4—3,6  ^  breite,  hellglänzende,  ovale  Körper,  die  sich  schliesslich  nach 
mancherlei  Misserfolgen  züchten  iiessen.  Sie  wachsen  sehr  langsam,  am 
besten  auf  Kartoffeln.  Die  Kulturen  enthalten  „Hyphen,  sphärische  Pilze 
und  eine  grosse  Zahl  von  sporenartigen  Körnchen**,  in  hängenden  Tropfen 
wachsen  sie  zu  einem  Mycelium  mit  Fruchthyphen  aus.  Man  wird  deshalb 
diese  Pilze  wohl  richtiger  zu  den  Fungis,  den  Schimmelpilzen  als  zu  den  Sac- 
charomyceten  rechnen.  Immerhin  ist  das  Krankheitsbild,  das  sie  hervorrufen, 
*  dem  vorher  referierten  so  ähnlich,  dass  wir  darüber  an  dieser  Stelle  berichten 
zu  sollen  geglaubt  haben. 

Nicht  in  der  Haut,  sondern  in  der  Lunge  lokalisiert  fanden  Maffucci 
und  Sirleo  (28)  die  Saccharomykosis  bei  einem  Meerschweinchen,  das  unter 
den  Zeichen  des  zunehmenden  Marasmus  verstarb.  Beide  Lungen  sahen  grau- 
weiss,  eigentümlich  glasig,  wie  Schleimgewebe  aus,  von  ihrer  Schnittfläche 
liess  sich  eine  fadenziehende,  gallertige  Flüssigkeit  abstreichen.  Die  Lungen 
enthielten  wenig  Luft,  sie  waren,  wie  sich  bei  mikroskopischer  Untersuchung 
zeigte,  durch  und  durch  von  kleinen,  vielfach  konfluierten  Knötchen  durch- 
setzt. Die  central  zum  Teil  erweichten  Knötchen  bestanden  aus  zellig  hepa- 
tisiertem  Lungengewebe  mit  massenhaften  hellglänzenden,  kemähnlichen 
Körpern,  deren  Zahl  und  Grösse  nach  dem  Centrum  hin  auf  Kosten  der  Ge- 
webselemente  zunahm.  Auch  die  Lymphdrüsen  am  Hilus  der  Lunge  waren 
vergrössert  und  bestanden  ebenfalls  aus  glasig  aussehendem  Gewebe.  Auch 
hierin  fanden  sich  in  grosser  Anzahl,  zum  Teil  innerhalb  von  Riesenzellen, 
die  Zelleinschlüsse,  die  sich  bei  der  Kultur  als  Hefen  auswiesen  und  oft  Pig- 
ment in  ihrem  Innern  enthielten,  weshalb  die  Autoren  sie  als  Saccharomyces 
niger  bezeichneten.  Die  Hefen  sind  pathogen  für  Meerschweinchen,  Hunde, 
Hühner,  sehr  wenig  für  Kaninchen. 

Neuerdings  haben  Maffucci  und  Sirleo  diesen  Blastomyceten  noch 
bei  einem  zweiten  Meerschweinchen  angetroffen,  selbstverständlich,  ohne  dass 
dasselbe  vorher  damit  geimpft  worden  war.  In  diesem  Falle  scheint  die 
Infektion  vom  Darme  aus  erfolgt  zu  sein.  Der  Blinddarm  des  Tieres  war 
mächtig  verdickt,  die  Schleimhaut  vielfach  geschwürig  zerstört;  in  der  Um- 
gebung war  auch  das  Peritoneum  von  kleinen  Knötchen  durchsetzt  und  die 
mesenterialen  Lymphdrüsen  vergrössert.  Die  Knötchen  wie  auch  die  Ver- 
dickung der  Darmwand  bestanden  fast  ausschliesslich  aus  sehr  zahlreichen 
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Hefen,  die  sich  durch  Kultur  und  Tierversuch  als  mit  dem  vorigen  Parasiten 
identisch  herausstellten. 

Sanfelice,  (42 — 44)  dessen  experimentelle  Untersuchungen  ich  später 
noch  ausführlicher  zuberichten  haben  werde,  hat  zwei  pathogene  Hefearten  durch 
die  Kultur  aus  tierischem  Gewebe  gewonnen.   Die  eine,  die  er  mit  dem  Namien 
Saccharomyces  lithogenes  belegt  hat,  weil  sie  im  Gewebe  teilweise  verkalkt, 
entstammt  den  Lymphdrüsen  eines  angeblich  an  primärem  Leberkrebs  er- 
krankten Ochsen.    Über  die  weiteren  Erkrankungen  desselben  werden  ge- 
nauere Angaben  nicht  gemacht.    Saccharomyces  lithogenes  ist  pathogen  für 
Meerschweinchen,  Mäuse  und  Schafe.    Der  zweite  von  einem  Tiere  stammende 
Pilz,   Saccharomyces  granulomatosus  seu  granulomatogenes  genannt,   wurde 
aus  einer  Schweinelunge  isoliert,  die  von  kleinen  wie  verkäst  aussehenden 
Knötchen  durchsetzt  war.    Diese  Knötchen  gleichen  den  Tuberkeln  in  hohem 
Masse ,   wurden  auch  anfangs  für  solche  gehalten ,   doch  Hessen  sich  keine 
Tuberkel-Bacillen  darinnen  nachweisen.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
fand  man  Riesenzellen,  epitheloide  und  kleine  Rundzellen,  dazwischen  lagen  die 
vielfach  verkalkten  Hefen.    Im  Centrum  dieser  Granulome  zeigte  sich  oft  eine 
Degeneration,  die  wie  eine  Verkäsung  aussah.   Diese  Hefe  war  für  Meerschwein- 
chen, Kaninchen,  Ratten,  Mäuse,   Hund  und  Hühner  unschädlich,  nur  bei 
Schweinen  rief  sie  an  der  Injektionsstelle  und  den  Lungen  Granulome  hervor, 
die  den  oben  beschriebenen  glichen  und  die  Hefen  in  geringer  Zahl  enthielten. 
Eine  dritte  pathogene  Hefe  fand  San  f  elice  bei  den  sogenannten  Pocken 
der  Tauben.     Durch  Verimpf ung  von  Sekret,  das  den  sogenannten  Pocken 
entnommen  war,  Hessen  sich  bei  andeiren  Tauben  die  tjrpischen  Eruptionen 
hervorrufen.    Sanfelice  gelang  es  aber  nicht  aus  den  Knötchen  der  Augen- 
lider, die  schon  von  Pfeiffer,  Rivolta  und  anderen   beobachteten  Zellein- 
schlüsse zu  isolieren  und  zu  züchten,   wohl  aber  fand  er  in  den  Schuppen 
der  Haut  zwei  Hefearten,  von  denen  die  eine  in  Reinkulturen  auf  Tauben 
übertragen,   Veränderungen  an  den  Lidern  hervorrief,  die  mit  den  richtigen 
sogenannten  Pocken  identisch  sein   sollen.    Aus  diesen  Knoten  lassen  sich 
durch  Aussaat  auf  Nährböden  die  Hefen  nicht  wieder  gewinnen.     Bei  Ver- 
impfung  von  Pockensekret  auf  gesunde  Tauben  bilden  sich  die  Pocken  inner- 
halb von  sechs  Tagen,   bei  Übertragung  der  Blastomycetenkultur  erst  in  15 
bis  30  Tagen.    Ich  kann  die  Richtigkeit  der  Befunde  weder  bestätigen  noch 
in  Abrede  stellen.    Im  hohen  Grade  auffällig  erscheint  aber,  dass  die  Züch- 
tung der  zahlreichen  vermeintlichen  Hefen  aus  den  Erkrankungsherden  selbst 
absolut  nicht  gelingen  will. 

iL  Experimentell  erzengte  Saccharomykosen. 

Mit  den  hier  angeführten  Gewebsveränderungen  stimmen  im  wesent- 
lichen auch  die  bei  Tieren  experimentell  erzeugten  Blastomykosen  überein, 
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wenn  sie  chronisch  verlaufen.  Bei  schnellerem  Verlaufe  kouamt  es  zu  einer 
Art  Septicämie  wie  etwa  bei  Milzbrand.  Man  findet  dann  die  Hefen  inner- 
halb der  Blutbahn  in  den  verschiedensten  Organen  am  allermeisten  in  der 
Lunge.  Man  beobachtet  eigentUch  bei  allen  oben  erwähnten  Hefearten,  dass 
bei  Einbringung  grösserer  Mengen  von  Schwemmkulturen  die  kleineren  Tiere 
innerhalb  weniger  Tage  zu  Grunde  gehen.  Man  findet  dann  übereinstimmend 
besonders  die  Lungen  von  Hefen  durchsetzt  und  zwar  ist  die  „Verhefung'' 
der  Lungen  so  hochgradig,  dass  meiner  Ansicht  nach  der  Tod  in  einem 
grossen  Prozentsatz  der  Fälle  einfach  infolge  von  Erstickung  wie  bei  der  Fett, 
embolie  der  Lunge  und  nicht  eigentlich  an  einer  Vergiftung  erfolgt.  Es 
scheint,  dass  die  Hefen  überhaupt  sehr  wenig  Giftstoffe  produzieren,  denn 
thatsächlich  findet  man  in  den  so  verlaufenen  Fällen  so  gut  wie  gar  keine 
Reaktion  von  selten  des  Gewebes.  Dieser  schnelle  Ablauf  der  Infektion  tritt 
bei  meiner  Hefeart  häufiger  ein  als  bei  der  Curtis sehen  Hefe;  es  hat  dies 
meines  Erachtens  noch  seinen  Grund  in  der  verschiedenen  Grösse  der  einzelnen 
Zellindividuen  der  verschiedenen  Species ;  die  meinigen  sind,  wie  ich  in  meiner 
Monographie  ausgeführt  habe,  im  ganzen  kleiner  als  die  Curtis  sehen  und  zwar 
besonders  in  jungen  schnell  wachsenden  Kulturen.  Buschke  hat  eine  ähnliche 
sogen.  Septicämie  auch  noch  mit  einer  Hefe  hervorrufen  können,  die  er  aus 
dem  Cervikalfluor  einer  chronischen  Endometritis  cervicis  gezüchtet  hat.  Er 
vertritt  ähnlich,  wie  ich  in  meinen  ersten  Arbeiten,  den  Standpunkt,  dass  der 
verschieden  schnelle  Ablauf  der  Infektion  von  der  Virulenzverschiedenheit 
der  Kulturen  abhängt.  Ich  bin  heute,  wo  ich  über  ungleich  zahlreichere  Be- 
obachtungen verfüge,  von  dieser  Ansicht  abgekommen  und  glaube,  dass  sieh 
die  Sache  so  verhält,  wie  ich  sie  oben  geschildert,  dass  der  Tod  bei  der  so- 
genannten Septicämie  nicht  durch  eine  Vergiftung,  sondern  im  wesentlichen 
durch  eine  Verlegung  der  Gefässe  besonders  in  der  Lunge  herbeigeführt 
wird,  dass  der  Eintritt  des  Exitus  abhängt  von  dem  Grade  der  Cirkulations- 
Störung  d.  h.  von  der  Menge  der  resorbierten  lebenden  Hefen.  Werden  nur 
weniger  lebende  Hefezellen  von  dem  Blutstrom  aufgenommen  und  in  ent- 
fernte Organe  verschleppt,  so  gestaltet  sich  das  Krankheitsbild  wesentlich 
anders.  Es  bilden  sich  dann  sowohl  an  der  Impfstelle  als  auch  in  anderen 
Organen  stärkere  Wucherungen  der  Hefen,  auf  welche  das  Gewebe  in  ver- 
schiedener Weise  reagiert 

In  vielen  Fällen  beteiligt  es  sich  an  dem  ganzen  Prozesse  überhaupt 
nicht.  Curtis,  Sanfelice  und  andere  haben  ebenso  wie  ich  beobachtet, 
dass  die  scheinbaren  Tumoren,  die  an  der  Impfstelle  sich  bilden,  ledighch 
aus  ge wucherten  Hefen  bestehen.  Sehr  richtig  schreibt  Curtis  auf  Seite  464: 
„Ce  n'est  pas  n^oplasme,  mais  une  vf^ritable  culture  du  microorganisme  sur 
le  vivant**.  Hierbei  ist  es  ganz  gleich,  welche  Art  oder  welchen  Ort  der  Im- 
pfung man  wählt.  Die  Haut  der  verschiedensten  Tiere ,  die  Muskulatur  etc. 
verhält  sich   nicht  anders  als  der  reich    vaskularisierte  Kamm  der  Hähne. 
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In  anderen  Fällen  beteiligt  sich  das  Gewebe  an  der  Bildung  des  Mykoseherdes 
durch  eine  geringere  oder  stärkere  Wucherung,  kenntlich  an  der  Infiltration 
von  kleinen  Rundzellen.  Der  Grad  der  Wucherung  schwankt  aber  sehr  be- 
trächtlich, selbst  bei  denselben  Hefen  und  denselben  Tieren.  Als  Grund  hier- 
für hat  man,  in  Ermangelung  von  etwas  besseren,  die  schwächere  oder  stärkere 
Virulenz  angegeben,  ohne  dass  bisher  von  irgend  einer  Seite  der  Beweis 
dafür  erbracht  worden  ist,  dass  sich  dies  wirklich  so  verhält.  Buschke  ver- 
tritt wie  schon  oben  ausgeführt  diesen  Standpunkt  in  erster  Linie;  „er  hat 
experimentell  durch  Abschwächung  solcher  Hefen  einige  Male  auch  eine  lokale 
Gewebsblastomykose  erzeugen  können,  während  sie  vollvirulent  eine  Septi- 
cSmie  hervorriefen*'.  Auf  welche  Weise  die  „Abschwächung  der  Hefen'*  er- 
reicht worden  ist,  wird  leider  nicht  erwähnt,  ich  glaube,  dass  hier  noch 
andere  uns  unbekannte  Faktoren  mitwirken.  Sanfelice  ist  der  Ansicht, 
durch  häufige  Wiederverimpfung  seines  Saccharomyces  neoformans  von  Hund 
auf  Hund  die  Virulenz  oder  das  Anpassungsvermögen  desselben  an  den  Tier- 
körper erhöht  zu  haben  und  führt  darauf  den  besonderen  Ausfall  der  unten 
zu  berichtenden  Tierversuche  zurück.  Von  allen  Experimentatoren  auf  diesem 
Gebiete  ist  dann  übereinstimmend  die  Beobachtung  gemacht  worden,  dass  die 
Pseudotumoren  in  der  Haut  gelegentlich  exulcerieren  und  zerfallen  und  bisweilen 
vollständig  verschwinden  können.  Der  Zerfall  des  infiltrierten  Gewebes  kann 
so  früh  eintreten  und  so  rasch  vor  sich  gehen,  dass  es  gar  nicht  erst  zur  Aus- 
bildung grösserer  Knoten  kommt.  In  diesem  Falle  bilden  sich  dann  „grosse 
Geschwüre  mit  wulstigen  Rändern,  die  im  Verlaufe  von  etwa  zwei  Monaten 
spontan  vernarben  wie  dies  Maffucci  und  Sirleo  angaben.  Ob  das  zer- 
fallende Gewebe  in  diesem  Falle  wirklich  Eiter  darstellt,  muss  dahingestellt 
bleiben,  indessen  kommt  es  unter  Umständen  thatsächlich  zur  Eiterung,  die 
von  Babinowitsch  (33)  sowohl  als  auch  von  Fermi  und  Aruch  (4) 
an  der  Impfstelle  beobachtet  worden  sind. 

Ich  unterlasse  es,  die  von  den  einzelnen  Autoren  geschilderten  Ver> 
änderungen  an  der  Impfstelle  im  Detail  wiederzugeben ;  wenn  wir  die  Befunde 
in  ihrer  Gesamtheit  überbUcken,  so  ergiebt  sich,  dass  sich  hier  nach  Ein- 
bringung der  Hefen  alle  Grade  der  Gewebsreaktion  vom  völlig  passiven  Ver- 
balten an  bis  zur  eitrigen  Schmelzung  abspielen  können.  Verschieden  gestaltet 
sich  hingegen  bei  den  einzelnen  Hefen  die  Beteiligung  der  übrigen  Organe 
an  dem  ganzen  Krankheitsprozess. 

Hier  wäre  zunächst  das  Verhalten  der  regionären  Lymphdrüsen  zu  er- 
wähnen. In  den  allermeisten  Fällen  beteiligen  sie  sich  durch  einen  gewissen 
Grad  von  Hyperplasie,  die  in  den  von  mir  angestellten  Versuchen  stets  vor- 
übergehend war.  Sanfelice  giebt  an,  dass  eine  anfangs  bestandene  starke 
Schwellung  der  Lymphdrüsen  bei  Injektion  in  die  Hoden  und  die  Mamma 
zurückgegangen  sei,  und  dass  dann  später  nach  Verlauf  von  Wochen  sich 
eine   allmähliche  Vergrösserung   der  Lymphdrüsen   ausgebildet  habe.     Die 
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später  einsetzende  chronische  Hyperplasie  wird  im  wesentlichen  durch 
Wucherung  der  Hefen  in  den  Drüsen  verursacht,  nach  Maf fucci  und  Sirleo 
kommt  etwa  */3  der  Vergrösserung  hierdurch  zustande. 

Nur  Sanfelice  (45 — 50)  beschreibt,  dass  einigemal  nach  Injektion  des 
Saccharomyces  neoformans  in  den  beträchtlich  vergrösserten  Lymphdrüsen  nur 
sehr  wenige  Parasiten  zu  sehen  gewesen  wären,  dass  die  Vergrösserung  der 
Drüsen  durch  eine  starke  Wucherung  der  Gewebszellen  bedingt  wäre.  Dabei 
fand  er  hauptsächlich  grosse  epitheloide  Zellen,  wie  sie  auch  sonst  in  chronisch- 
hyperplastischen  Lymphdrüsen  vorkommen,  ohne  dass  darum,  wie  Sanfelice 
anzunehmen  geneigt  ist,  wirkliche  Geschwulstbildung  vorliegt. 

Besonders  stark  ist  die  Beteiligung  des  lymphatischen  Apparates  an  dem 
Kraukheitsprozesse  nach  Injektion  der  Blastomyceten  in  die  Bauchhöhle,  weil 
hier  ja  die  Resorption  sehr  schnell  vor  sich  geht.  Darum  wird  so  oft  die 
Vergrössei^ung  der  mesenterialen  und  retroperitonealen  Lymphdrüsen  erwähnt. 
Es  bleibt  aber  nicht  nur  bei  einer  Erkrankung  der  Lymphdrüsen,  die  Hefen 
gehen  zum  grossen  Teile  durch  sie  hindurch  oder  gelangen  direkt  ins  Blut. 
Sie  werden  dann  von  den  Venen  aufgenommen  und  nun  zunächst  im  kleinen 
Kreislauf  festgehalten.  Die  grösseren  Zellen  und  die  Sprossverbände  können 
nicht  durch  das  enge  Lumen  der  Kapillaren  und  Übergangsgefässe  hindurch, 
sie  bleiben  hier  liegen.  Nur  ein  verhältnismässig  kleiner  Teil  passiert  die 
Lungen  und  gelangt  in  den  grossen  Kreislauf.  Die  Veränderungen,  die  man 
dann  in  den  Lungen  findet,  hängen  nun  von  drei  Bedingungen  ab,  1.  von 
der  Menge  der  resorbierten  Hefen  und  2.  von  der  Dauer  der  Infektion,  3.  von 
dem  Grade  der  Pathogenität,  bezgl.  der  Reizwirkung,  die  die  Parasiten  auf 
das  Lungengewebe  ausüben. 

Wenn  sehr  zahlreiche  Hefen  in  die  Lunge  gelangt  sind,  und  die  Tiere 
in  den  ersten  Tagen  nach  der  Impfung  eingehen,  dann  findet  man  die  Lungen 
makroskopisch  fast  unverändert.  Sie  sind  vielleicht  ein  klein  wenig  derber 
als  unter  normalen  Verhältnissen.  Bei  der  mikroskopischen  Betrachtung  zeigt 
sich  aber,  dass  sie  durch  und  durch  von  Hefen  durchsetzt  sind,  die  zumeist 
innerhalb  der  Blutbahnen  liegen.  Es  besteht  somit  eine  totale  „Verhefung'^ 
der  ganzen  Lungen.  Bei  etwas  längerer  Dauer  der  Erkrankung,  etwa  vom 
8.  Tage  an  (Sanfelice),  sieht  man  mit  dem  blossen  Auge  kleinste,  weisse 
Knötchen  über  beide  Lungen  verstreut,  die  entweder  einfach  aus  kleinen 
Kolonien  von  Hefen  gebildet  werden  oder  aber  neben  diesen  desquamierte 
und  verfettete  Alveolarepithelien  enthalten.  Bei  chronischem  Verlaufe  endlich 
trifft  man  entweder  wirklich  grosse,  geschwulstartig  aussehende  grauweisse 
Knoten  oder  eine  diffuse  Infiltration  der  ganzen  Lunge,  die  dann  ein  eigen- 
tümlich grauweisses,  vielfach  dem  Schleimgewebe  ähnelndes  Aussehen  be- 
kommt. Solche  Fälle  sind  von  Curtis,  von  mir  und  Maffucci  und 
Sirleo  beschrieben  worden.  Letztere  fanden  dabei  auch  die  Lymphdrüsen 
am  Hilus  der  Lunge  in  gleicher  Weise  infiltriert.    Die  histologische  Struktur 
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der  grossen,  makroskopisch  wirklich  ganz  wie  Sarkommetastasen  aussehenden 
Knoten  wechselt  je  nach  der  BeteiUgung  des  Grewebes.  Man  findet  manchmal 
so  gut  wie  gar  keine  Wucherung  der  Lungen  selbst,  dann  erfüllen  die  Hefen 
die  fast  unveränderten  Alveolen  und  Blut-  und  Lymphgefässräume  (Curtis). 
Ein  anderes  Mal  findet  sich  starkes  Ödem  und  Proliferation  der  Alveolar- 
epithelien,  die  teilweise  verfettet  sind  oder  auch  Hefen  eingeschlossen  ent- 
halten (Maffucci  und  Sirleo),  oder  aber  man  trifft  endlich  auch  eine  Wuche- 
rung in  dem  Bindegewebe  der  Lunge,  das  hier  und  da  kleine  vielfach  kon- 
fluierende Knötchen  und  Knoten  bildet,  die  aus  epitheloiden  Zellen,  kleinen 
lymphoiden  Rimdzellen  und  vielkernigen  Riesenzellen  zusammengesetzt  sind. 
In  und  zwischen  den  Zellen  liegen  die  Hefen  oft  in  sehr  geringer  Zahl.  Diese 
von  Sanfelice  und  von  mir  erzeugten  Knoten,  gleichen  in  ihrem  Aussehen 
nicht  unerheblich  den  beim  Menschen  beschriebenen  Saccharomykosen  und 
sind  teilweise  als  Tumoren  gedeutet  worden. 

Nächst  der  Lunge  findet  man  weitere  Herde  am  häufigsten  in  den 
Nieren.  Hier  liegen  die  Hefen  entweder  im  Gewebe  zerstreut  oder  aber  sie 
bilden  kleine  Knoten,  die  in  ihrer  Struktur  dieselben  Verschiedenheiten  zeigen 
wie  die  an  der  Impfstelle  und  in  den  Lungen.  Ich  habe  mehrere  Male  keil- 
förmige Herde  ähnlich  wie  die  „embolischen  Nekrosen'*  in  der  Niere  entstehen 
sehen.  In  diesen  Fällen  ist  der  Verschluss  der  die  Ernährung  besorgenden 
Arterie  durch  eine  starke  Wucherung  der  Hefen  zustande  gebracht,  die  in 
ihrer  Umgebung  und  in  ihrem  Lumen  gelegen  sind. 

In  der  Leber  fanden  Maffucci  und  Sirleo,  Sanfelice  undBuschke 
ebenfalls  miliare  weisse  Knötchen,  in  der  Milz  hat  ausser  diesen  auch  Curtis 
ähnliche  Herde  entdeckt.  Doch  erreichten  diese  niemals  die  Grösse  der  in  den 
Lungen  gelegenen  Knoten.  Curtis  beobachtete  gelegentlich  auch  bei  Mäusen 
in  der  Haut  multiple  kleine  Knoten,  ich  habe  sehr  häufig  bei  Mäusen  wie  bei 
Ratten  grosse  Saccharomykoseherde  im  Gehirn  und  in  den  weichen  Hirnhäuten 
entstehen  sehen.  Diese  bei  Ratten  bis  erbsengrossen  Herde  erweisen  sich  bei 
mikroskopischer  Untersuchung  lediglich  als  grosse  Kolonien  von  Blastomyceten, 
eine  Wucherung  des  Gewebes  findet  sich  nur  in  minimalem  Masse.  Die 
Herde  waren  teilweise  so  gross,  dass  sie  wohl  als  Todesursache  angesehen 
werden  müssen,  der  Tod  ist  in  diesem  Falle  offenbar  infolge  von  Himdruck 
eingetreten,  dafür  sprechen  auch  die  klinischen  Symptome. 

Stöwer  (54)  beobachtete  nach  Einbringung  von  Schwemmkulturen  der 
Curtisschen  Hefe  in  die  vordere  Augenkammer  eine  Exsudation  in  dieselbe 
und  Trübung  der  Iris,  das  Exsudat  enthält  zahlreiche,  eingekapselte  Parasiten 
und  besteht  aus  kleinen  Rundzellen  und  Eiterkörperchen,  in  späteren  Stadien 
aus  jungen  Fibroblasten.  Die  Exsudation  geht  allmählich  zurück,  es  tritt 
Restitutio  ad  integrum  ein  oder  es  bildet  sich  ein  Schwartengewebe  auf  der 
Iris,  in  dem  die  Hefen  mehr  und  mehr  schwinden. 
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Sehr  interessant  sind  auch  die  Befunde  nach  Injektion  in  den  Glaskörper, 
es  treten  danach  im  ophthalmoskopischen  Bilde  weisse  Flecken  wie  bei  Retinitis 
albuminurica  auf,  oder  es  bilden  sich  difiEuse,  weisse  Massen  von  unten  auf,  die 
schliesslich  den  ganzen  Glaskörper  einnehmen  und  ein  Bild  vortäuschen  wie  bei 
Retinitis  proliferans.  Einmal  stellte  sich  eine  pilzhutförmige  Wucherung  von  blut- 
gefässreichem  Gewebe  ein,  das  von  der  Injektionswunde  ausging  und  weit  in 
den  Glaskörper  eindrang.  Es  bestand  aus  sehr  lockerem  weitmaschigem  Gewebe 
mit  zahlreichen  Hefen.  Die  weissen  Flecke  im  ophthalmoskopischen  Bilde 
werden  durch  kleine  Anhäufungen  von  eingekapselten  Blastomyceten  hervor- 
gebracht. Was  schliesslich  aus  dem  Prozesse  wird,  lässt  sich  zur  Zeit  noch 
nicht  sagen,  weil  die  Beobachtungen  Stöwers  nur  über  drei  Monate  reichen. 
Ich  fand  in  einem  solchen  Falle,  wo  Schwemmkulturen  meiner  Hefen  in  die 
.  Glaskörper  eines  Meerschweinchens  injiziert  waren,  nach  zehn  Monaten 
ein  graues,  ziemlich  festes  Fasergewebe  im  Glaskörper,  in  dem  massenhafte 
eingekapselte  Hefen  lagen,  die  sich  mit  Leichtigkeit  daraus  wieder  züchten 
üessen.  Stö  wer  hat  Kontroll  versuche  mit  steriler  Kochsalzlösung  oder  durch 
Kochen  abgetöteten  Blastomyceten  vorgenommen,  die  zeigen,  dass  die  hier 
referierten  Erscheinungen  auf  die  Wirkung  lebender  Hefen  zu  beziehen  sind. 
Impfungen  von  Hefen  in  den  Konjunktivalsack  haben  keine  Schleimhaut- 
erkrankungen zufolge  gehabt. 

Casagrandi  (4—16)  berichtet  über  eine  von  eine  mdiabe tischen  Urine 
stammenden  roten  Blastomyceten.  Bei  Verfütterung  desselben  in  Milch  ruft 
er  bei  Tieren  Diarrhöen  hervor,  ebenso  wirkt  Milch,  die  mit  dem  Blasto- 
myceten besäet  und  dann  nach  einiger  Zeit  sterilisiert  wurde.  Bouillon- 
kulturen derselben  Parasiten  wurden  gut  vertragen;  nach  Verimpfung  des 
Blastomyceten  ins  Gewebe  entstehen  kleine  Knötchen  mit  eiterartigem  Inhalte, 
genau  wie  bei  anderen  pathogenen  Arten.  Im  ganzen  fügen  sich  die  Unter- 
suchungsresultate von  Casagrandi  dem  hier  berichteten  vollkommen  ein. 


HL  Formen  nnd  Gestalt  der  pathogenen  Hefen. 

Eine  gesonderte  Besprechung  verdienen  die  morphologischen  und 
kulturellen  Eigenschaften  der  pathogenen  Hefen,  da  ihre  Auffindung  und 
Erkennung  durch  besondere  Gestaltsveränderungen,  die  sie  im  Tierkörper 
erleiden,  erheblich  erschwert  ist.  Schon  in  Kulturen  auf  den  künstlichen 
Nährboden  fällt  bei  fast  allen  Hefearten  eine  sehr  bedeutende  Mannigfaltig- 
keit, was  Form  und  Grösse  betrifft,  auf.  Es  herrscht  gewöhnlich  eine  Grund- 
form und  eine  mittlere  Grösse  vor,  von  der  aber  sowohl  in  jungen  als  auch 
ganz  besonders  in  älteren  Kolonien  recht  beträchtliche  Abweichungen  zur 
Beobachtung  kommen.  In  den  Kulturen  zeigt  die  Curtissche  Hefe  der 
Saccharomyces  neoformans  und  lithogenes  Sanfelices,  der  Saccharomyces  niger 
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von  Maf fucci,  der  von  Corselli  und  Frisco  gefundene,  ebenso  wie  die 
von  mir  entdeckte  pathogene  Hefe  eine  vorwiegend  runde  Form,  während 
hingegen  bei  den  von  Fermi  und  Aruch  und  den  von  Tokishige 
isolierten  Blastomyceten  hauptsächlich  ovale  Formen  überwiegen. 

In  ganz  jungen  Kulturen  erscheinen  die  einzelnen  Zellen  nur  als  kleine, 
hellglänzende  Kugeln,  an  denen  man  allenfalls  bei  Anwendung  der  Ölimmersion 
eine  zarte,  dünne  Membran  erkennen  kann.  Die  Membran  tritt  nach  und 
nach  deutlicher  hervor,  sie  wird  dicker  und  setzt  sich  von  dem  Protoplasma 
mehr  und  mehr  ab.  In  diesem  treten  auch  allerlei  DifiEerenzierungen  auf. 
Es  bilden  sich  in  der  homogenen  Zellsubstanz  kleinere  und  grössere  Granu- 
lationen, von  denen  einige  durch  ihren  Glanz  auffallen  und  wohl  höchst 
wahrscheinlich  kleine  Öltropfen  darstellen.  Die  Membranen  sind  deutlich 
doppelt  konturiert  und  bei  den  verschiedenen  Hefearten  verschieden  dick, 
so  z.  B.  bei  meiner  Hefe  dicker  als  bei  der  Curtisschen.  Bei  sehr  schnellem 
Wachstum  in  den  Kulturen  bleibt  die  Membranbildung  zeitweise  ganz  aus. 
Neben  den  runden  Formen  findet  man  auch  noch  länghche  oder  eiförmige 
Zellen,  zuweilen  z.  B.  bei  besonders  hohen  Bruttemperaturen  bilden  die  Hefen 
auch  ganz  kurze  Schläuche.  Die  Grösse  der  einzelnen  Zellen  ist  in  ganz 
jungen  Kolonien  meistens  konstant,  in  älteren  wechselt  sie  ganz  ausser- 
ordentlich stark.  Sie  enthalten  ganz  excessiv  grosse  Formen  mit  sehr  dicker 
Membran  und  dann  wieder  kleinere  Hefen,  die  nicht  grösser  als  Kokken 
sind,  zwischen  diesen  beiden  Extremen  finden  sich  alle  möglichen  Übergänge. 
Curtis  beschreibt  auch  die  Bildung  von  Kapseln  in  alten  Agarkulturen. 
Diese  tritt  als  verschieden  dicker,  homogener  Mantel  an  besonders  grossen 
und  mit  ungewöhnlich  dicker  Membran  versehenen  Hefen  auf.  Solche  Kapsel- 
bildungen in  den  Kulturen  sind,  nachdem  auch  noch  von  anderen  Unter- 
suchen!, so  auch  von  mir  beobachtet  worden^). 

Die  Farbe  der  bisher  beschriebenen,  unzweifelhaft  pathogenen  Blasto- 
myceten ist  gewöhnlich  weiss,  später  nehmen  die  Mikroorganismen  aus  dem 
Nährboden  Farbstoffe  auf  und  zeigen  dann  eine  bräunliche  oder  schmutzig- 
graue Färbung,  dies  tritt  besonders  auf  Kartoffeln  und  auf  Pflaumen  oder  Würze 
enthaltenden  Substraten  auf.  Unter  den  Rosahefen  ist  bisher  eine  pathogene 
Art  mit  Sicherheit  noch  nicht  nachgewiesen.  Bei  der  grossen  Verbreitung, 
die  gerade  die  Rosahefe  hat,  wird  man  mit  Recht  dem  Auftreten  derselben 
in  Kulturen  mit  besonderer  Vorsicht  begegnen  müssen  und  ganz  und  gar 
einwandsfreie  Beweise  für  ihre  Pathogenität  verlangen.    An  und  für  sich  ist 


1)  Buschke  bespricht  in  der  «Hautblastomykose*  die  Bildung  des  die  eigentliche 
Hefezelle  amgebenden  homogenen  Hofes  ebenfalls,  bezeichnet  denselben  anffallender  Weise  aber 
als  «Membran*.  Mit  der  eigentlichen  Zellmembran  hat  der  helle  Saum  aber  gar  nichts  zu  thun, 
es  handelt  sich  hierbei  vielmehr  um  eine  Art  schleimiger  Kapsel,  mit  der  sich  die  sonst  nur 
von  einer  doppelt  konturierten  Membran  begrenzte  Hefezelle  unter  besonderen  Umständen 
umgiebt. 
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Dtatütlich  kein  Grund  einzusehen,  weshalb  nicht  auch  unter  den  rosa  ge- 
färbten Arten  solche  enthalten  sein  sollten,  die  pathogene  Eigenschaften  für 
Metisch  ödet  Tier  haben,  und  ich  persönUch  neige  der  Ansiqht  zu,  dass  die 
Beobachtung  von  Stöwer  sehr  wohl  zutreffen  mag,  wonach  eine  ungewöhn- 
liche Form  der  chronischen  Conjunctivitis  und  Keratitis  auf  eine  solche 
Rosahefe  zurückzuführen  ist,  nur  reichen  die  bisherigen  Untersuchungs- 
resultate nicht  als  strikte  Beweise  aus. 

Ganz  kurz  möge  jetzt  das  Verhalten  der  Kerne  referiert  werden.  In 
frischen  Präparaten  ist  von  den  Kernen  ebensowenig  zu  sehen  wie  nach  den 
gewöhnlichen  Bakterienfärbungen,  doch  gelingt  die  Darstellung  der  Kerne 
leicht  und  sicher  durch  ein  von  Möller  angegebenes  Verfahren  mit  Zugrunde- 
legung der  Heidenhain  sehen  Eisen-Hämatoxylinfärbung. 

Die  Vermehrung  der  Hefen  erfolgt  durch  Sprossung,  das  Verhalten 
des  Kernes  dabei  ist  hauptsächUch  von  Maffucci  und  Sirleo  und  Bus  ca- 
ll oni  beobachtet  worden.  Nach  diesen  bleiben  auch  nach  erfolgter  Sprossung 
und  Teilung  des  Kernes  Mutter-  und  Tochterkem  durch  einen  Verbindungs- 
faden über  längere  Zeit  erhalten.  Die  Bilder,  die  sie  beschreiben  und  wieder- 
geben, sind  mir  von  meinen  Untersuchungen  wohl  bekannt;  ich  habe  mir 
jedoch  kein  sicheres  Urteil  darüber  bilden  können,  ob  die  von  den  Autoren 
gegebene  Deutung  in  allen  Fällen  zutrifft. 

Bei  mangelnder  Nahrung  und  beim  Absterben  alter  Kulturen  entstehen 
im  Innern  der  Hefezellen  Sporen  in  wechselnder  Zahl.  Dadurch  erklärt  sich 
auch  die  ganz  auffallend  lange  Lebensdauer  der  Kulturen,  so  habe  ich  z.  B. 
noch  durch  Aussaat  von  vollkommen  ausgetrockneten,  über  4  Jahre  alten, 
Kartoffel-  und  Gelatinekulturen  frische  üppig  wuchernde  Kolonien  meiner 
Hefen  erhalten. 

Noch  erheblicher  in  Form  und  Grösse  sind  die  Unterschiede,  die  die 
Hefen  in  dem  Körper  von  Tieren  und  Menschen  zeigen.  Worin  sie  zumeist 
von  den  künstUch  gezüchteten  Blastomyceten  abweichen,  ist  der  Umstand, 
dass  die  grosse  Mehrzahl  sich  mit  einer  gewaltigen  ICapsel  umgiebt.  Ich 
habe  nun  oben  zwar  berichtet,  dass  auch  auf  den  Nährböden,  besonders  auf 
Agar  Kapseln  hin  und  wieder  beobachtet  worden  sind.  Aber  dies  gehört 
immerhin  nur  zu  den  Ausnahmen,  betrifft  nur  Zellen,  die  sich  durch  un- 
gewöhnliche Grösse  und  Dicke  der  Membran  als  besonders  alte  Individuen 
kennzeichnen.  Nach  der  Einbringung  der  Hefen  in  den  Tierkörper  um- 
kleiden sich  aber  alle  oder  doch  wenigstens  die  weitaus  meisten  Blastomyceten 
mit  einem  breiten  Saum  homogener  Substanz,  der  ihnen  ein  durchaus  fremd- 
artiges Aussehen  giebt  und  ihre  Erkennung  als  Blastomyceten  zunächst  sehr 
erschwert.  Der  unbefangene  Beobachter  wird  anfangs  das  gan^e  Gebilde  für 
einen  Parasiten  ansehen,  und  dabei  die  Kapsel  für  den  Zellleib,  die  central 
gelegene  Hefe  selbst  für  Nucleus  dieser  vermeintlichen  Zelle  halten.  Die 
Bildung   dieser  Kapsel   ist   bisher   bei    den  meisten  pathogenen   Hefen   be- 
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schrieben  worden;  ausser  mir  hat  Sanfelice,  Curfis,  Maffucci  und 
Sirleo,  Frisco  und  Corselli  u.  a.  sie  beobachtet.  Nur  Rabinowitsch 
giebt  an,  dass  die  von  ihr  gefundenen  7  pathogenen  Hefearten  in  Kulturen 
und  im  Tierkörper  genau  gleiche  Formen  darbieten.  Noch  eigenartiger  sehen 
die  parasitären  Säccharomyceten  aus,  wenn  die  Kapsel,  wie  dies  gar  nicht 
ganz  selten  vorkommt,  konzentrische  Schichtungen  in  ihrer  Kapsel  enthalten. 
Infolge  eines  verschiedenen  Färbungsvermögens  dieser  Schichten  wird  die 
Mannigfaltigkeit  der  hier  beobachteten  Bilder  noch  viel  grösser.  In  allen 
angezogenen  Arbeiten  finden  sich  Beschreibungen  und  Abbildungen  von  be- 
sonders auffälhgen  Kapseln.  Wenn  man  nun  bedenkt,  dass  1.  die  Hefe- 
zellen selbst  ganz  ausserordentliche  Grösse*  und  Gestaltsdifferenzen  zeigen, 
dass  2.  die  Kapseln  ebenfalls  in  Grösse  und  Aussehen  sehr  stark  variieren, 
dass  3.  zahlreiche  Hefen  einer  Kapsel  überhaupt  ganz  entbehren  und  einzeln 
oder  in  Gruppen  nackt  bei  einander  liegen,  so  wird  man  zugeben  müssen, 
dass  die  Polymorphie  der  schmarotzenden  Hefen  eine  ganz  enorm  grosse 
ist,  zumal,  da  mm  infolge  des  Absterbens  und  durch  Schrumpfungen  beim 
Härtungsverfahren  unter  Umständen  weitere  Formveränderungen  herbei- 
geführt werden.  Es  kommen,  wie  ich  in  meiner  Monographie  des  näheren* 
ausgeführt  habe,  sehr  oft,  sowohl  in  frischen  als  auch  ganz  besonders  in 
gehärteten  Präparaten  sichelförmige  Figuren  zur  Beobachtung,  die  entweder 
durch  Absterben  und  Zerfall  der  Hefezellen  in  der  Art  entstehen,  dass  die 
feste  Membran  zerbricht  und  nun,  ähnlich  wie  die  Stücke  einer  Nussschale, 
allerlei  Abschnitte  eines  Kugelmantels  bilden,  oder  aber  durch  eine  Faltung 
und  Einbeulung  der  Membran  gebildet  werden  und  dann  ähnliche  Körper 
liefern,  wie  Gummibälle,  die  nicht  ganz  prall  mit  Luft  gefüllt  sind. 

Im  Gewebe  hegen  die  Hefen  nun  entweder  im  Innern  der  Zellen  oder 
aber  ausserhalb  der  Zellen  zwischen  den  Gewebselementen.  Besonders  schöne 
Formen  von  Zellen  mit  Einschluss  von  Blastomyceten  bekommt  man  zu  sehen, 
wenn  man  die  schleimig-eiterige  Flüssigkeit  in  der  Bauchhöhle  wenige  Tage 
nach  Injektion  von  Hefen  in  dieselbe  untersucht.  Man  findet  dann  die  grossen 
schönen  Peritonealepithelien  mit  je  einer  oder  mehreren  Hefezellen  in  ihrem 
Innern.  In  dem  von  mir  beobachteten  Falle  von  Saccheromycosis  hominis 
fanden  sich  in  den  grossen  Riesenzellen  oft  ganze  Kolonien  von  Blastomyceten. 
Jeder,  der  sich  mit  diesem  Gegenstand  ernsthch  beschäftigt,  wird  unwillkür- 
lich und  immer  aufs  neue  an  die  Bilder  erinnert,  die  man  so  oft  in  Carcinomen 
und  Sarkomen  findet,  und  die  als  Zellenschlüsse  im  letzten  Jahrzehnt  bis  zum 
Überdruss  beschrieben  und  so  viel  umstritten  worden  sind.  Dass  eine  grosse  Ähn- 
lichkeit zwischen  diesen  pathogenen  Säccharomyceten  und  den  Zelleinschlüssen 
in  Tumoren  besteht,  ist  von  allen  Untersuchern  immer  wieder  hervorgehoben 
worden.  Bei  der  grossen  Polymorphie  der  Hefen  hält  es  auch  gar  nicht  schwer 
in  den  Saccharomykoseherden  Formen  zu  finden,  die  den  in  Geschwülsten 
beschriebenen   absolut  gleichen.    Bevor  ich  auf  dieses  interessante  Kapitel 
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näher  eingehe,  habe  ich  noch  kurz  über  eine  weitere  Veränderung  zu  berichten, 
die  die  Hefen  gelegentlich  im  Tierkörper  erfahren  und  die  zuerst  von  San- 
felice  beobachtet  und  beschrieben  worden  ist,  ich  meine  die  Verkalkung. 
Sanfelice  (44)  fand  bei  seinen  Untersuchungen  eine  Hefe,  die  besonders 
für  Mäuse  und  Schafe  pathogen  ist  und  bei  letzteren  chronischel  angdauemde 
zur  Eiterung  tendierende  Entzündungsherde  hervorruft.  Bei  langsamem  E[rank- 
heitsverlaufe  findet  mau  die  Kapseln  der  Hefen  mit  phosphorsaurem  Kalke 
inkrustiert.  Dieser  Eigenschaft  wegen  hat  Sanfelice  ihn  mit  dem  Namen 
Saccharomyces  lithogenes  belegt.  Es  handelt  sich  hierbei  offenbar  um  einen 
Degenerationsvorgang,  um  eine  Verkalkung  abgetöteter  oder  abgestorbener 
Parasiten.  Es  hat  sich  übrigens  herausgestellt,  dass  diese  Eigenschaft  der 
Verkalkung  keineswegs  dem  Saccharomyces  Hthogenes  allein  zukommt,  sondern, 
dass  noch  andere  Saccharomyceten  in  derselben  Weise  degenerieren  können. 
Sanfelice  selbst  hat  gelegentlich  auch  den  Saccharomyces  neoformans  ver- 
kalkt angetroffen,  ebenso  den  für  Schweine  pathogenen  Saccharomyces 
granulomatogenes.  Untersuchungen  darüber,  ob  etwa  in  den  verkalkten  Massen 
noch  lebens-  und  vermehrungsfähige  Hefezellen  oder  Sporen  vorhanden  sind, 
'sind  noch  nicht  angestellt  worden. 

Es  erübrigt  nun  noch  kurz  auf  die  Methoden  der  Darstellung  der  Hefen 
im  Gewebe  einzugehen.  Ich  habe  es  immer  am  leichtesten,  am  vorteilhaftesten 
und  sichersten  gefunden,  die  Saccharomyceten  in  frischen  Präparaten  auf- 
zusuchen. Sie  unterscheiden  sich  durch  ihren  Glanz  und  den  eigentümlichen 
grünUchen  Schimmer  sehr  deutlich  von  den  Gewebszellen  und  Kernen,  sowie 
vor  allem  auch  durch  ihre  Widerstandsfähigkeit  gegen  Natronlauge.  Es 
wird  deshalb  die  Natronlauge  (einprozentig)  zweckmässig  zur  Aufhellung  des 
Gewebes  und  zur  klareren  Darstellung  der  Hefen  darin  verwandt.  Es  ist  in 
diesen  Fällen  gut,  vorher  durch  Zusatz  von  Wasser  die  roten  Blutkörperchen 
zu  zerstören,  weil  sonst  diese  eventuell  zu  Täuschungen  Veranlassung  geben 
können.  Die  Aufhellung  mit  Natronlauge  lässt  auch  nach  Alkoholhärtung 
in  Schnitten  die  Hefen  noch  ganz  leidlich  deutlich  hervortreten. 

Die  Kapsel  erscheint  bei  dieser  Methode  allerdings  nur  als  ein  heller, 
homogener  Saum  und  wird  eben  nur  dadurch  deutlich,  dass  sie  in  dem  sonst 
ja  granuliert  erscheinenden  Präparate  völlig  wasserhell  wie  ausgespart  aussieht. 
Die  Kapsel  kann  sehr  schön  und  deutlich  durch  Zusatz  von  dünner  Essig- 
säure zum  frischen  Präparate  ziu*  Anschauung  gebracht  werden.  Sie  nimmt 
dann  einen  leichten,  grün-bläulichen  Schein  an  und  ist  durch  einen  scharfen 
Kontur  gegen  die  Umgebung  abgesetzt.  Neuerdings  hat  auch  Stö wer  wieder 
auf  Grund  eigener  Erfahrung  die  Untersuchung  frischer  und  ungefärbter 
Präparate  nachdrücklichst  empfohlen. 

Um  aber  die  Blastomyceten  auch  in  gefärbten  Schnitten  sichtbar  zu 
machen,  sind  eine  Reihe  von  spezifischen  Färbungsmethoden  angegeben. 
Doch   ist   zu   bemerken,    dass  die  verschiedenen   Methoden   nicht   bei  allen 
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Saccharomycesarten  gleich  gute  Resultate  geben.  Es  besteht  hier  olSenbar, 
wie  bei  den  Kokken  und  Bacillen  eine  verschiedene  Affinität  der  einzelnen 
Species  gegen  die  Farbstoffe.  Die  Haematoxylin-  und  Carminfarben  lassen 
die  Hefen  ungefärbt  wenigstens  zum  allergrössten  Teile.  Die  für  Kemfärbung 
gebräuchlichen  Anilinfarben  tingieren  Parasiten  nnd  6e webskeme  in  fast  gleicher 
Weise,  sodass  es  schwer  oder  unmöglich  ist  dazwischen  zu  unterscheiden. 

Ich  habe  sehr  gute  Resultate  erzielt,  wenn  ich  nach  der  Alkoholhärtung 
die  Gram  sehe  Methode  oder  noch  besser,  wenn  ich  folgendes  Verfahren 
anwandte: 

Vorfärben  mit  Haematoxylin, 

Abspülen  in  Wasser, 

Färben  in  sehr  dünner  Lösung  von  Karbolfuchsin  30  Min.  —  24  St. 

Entfärben  in  Alkohol  (15  Sekunden  bis  1  Minute,  eventuell  mit  Zusatz 
von  1  bis  2  Tropfen  Pikrinsäure), 

Aufhellen  in  Xylol  (kein  Bergamotöl  1), 

Einlegen  in  Kanadabalsam. 
Hiemach  treten  die  Hefen  im  Gewebe  durch  ihre  leuchtend  rote  Farbe 
sehr  deutlich  hervor,  aber  infolge  der  Anwendung  von  Alkohol,  Xylol  und 
Kanadabalsam  sind  sie  sehr  geschrumpft,  insbesondere  zeigen  die  Kapseln 
merkwürdige  Verzerrungen.  Aus  diesem  Grunde  eignet  sich  diese  Färbung 
zur  Untersuchung  der  genaueren  Strukturverhältnisse  der  Hefen  nicht.  Die 
Gestalt  und  Struktur  der  Blastomyceten  wird  ungleich  schöner  durch  Färbungen 
erhalten,  bei  denen  man  die  Einbettung  in  Kanadabalsam  umgehen  kann  und 
zur  Aufhellung  lieber  Glycerin,  Levulose,  Glycerinleim  etc.  verwenden  darf. 
Dies  wird  erreicht,  durch  die  von  Curtis  angegebene  Methode,  die 
wirklich  prachtvolle  Bilder  hefert: 

Vorfärben  mit  Lithioncarmin  in  gewöhnlicher  Weise, 

Nachfärben  10  Min.  in  folgender  Lösung  von  Methyl  violette: 
(Gesättigte  alkohol.  Lösung  von  Methylviolett  1,0, 
Wässerige  Kalilauge  1 :  10000  9,0), 

Entfärben^  1  Min.  in  1  proz.  Lösung  von  Pyrogallussäure, 

Entfärben  15  Sek.  in  Alkohol, 

Abspülen  in  Wasser, 

Einlegen  in  Levulose,  Zuckerlösung  oder  Glycerinleim, 

Kerne  rot,  Hefen  ganz  oder  in  ihren  Membranen  blau,  Kapseln  rosa. 
Sehr  viel  verwandt  worden  ist,  namentlich  auch  von  den  italienischen 
Untersuchern,  das  von  Sanfelice  angegebene  Verfahren: 

Färben  in  Ehrlich  scher  Gentianaviolettlösung  in  gewöhnlicher  Weise, 

Nachfärben  in  Iproz.  wässeriger  Saffraninlösung, 

Die  Kerne  sind  rot,  die  Hefen  blau. 
Alle  diese  spezifischen  Färbungen  sind  aber   auch  nicht  vollkommen, 
indem  bei  aUen  doch  immer  ein  nicht  unbedeutender  Prozentsatz  der  Hefen 
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ungefärbt  bleibt.    Es   färben   sich    die   Hefen   offenbar  in   bestimmten  Ent- 
Wickelungsphasen  besser  und  leichter  als  in  anderen. 

Ganz  gute  imd  brauchbare  Strukturbilder  von  den  Hefen  erhält  man 
übrigens  auch  durch  die  Fixierung  der  Gewebsstücke  in  Flemmingscher 
Lösung  und  Färbung  mit  Anilinfarben.  EUerbei  nehmen  die  Hefen  vielfach 
einen  grauschwarzen  Ton  an  und  die  Schrumpfungen  der  Kapseln  sind 
weniger  stark. 


IV.  Die  Blastomyceten  in  Geschwülsten. 

Das  Interesse,  das  man  den  hier  berichteten  Untersuchungen  über  die 
Hefen  in  weiteren  Kreisen  zugewandt  hat,  ist  nicht  allein  durch  die  Er- 
kenntnis der  Thatsache  geweckt  worden,  dass  in  der  Klasse  der  Saccharomy- 
ceten  auch  pathogene  Species  vorhanden  sind,  und  dass  man  daher  also  nicht 
mehr  berechtigt  ist,  bei  Untersuchungen  über  die  Ätiologie  von  Krankheiten, 
besonders  chronischen  Krankheiten,  die  auf  den  Aussaaten  auftretenden  Blasto- 
myceten  schlechtweg  als  Verunreinigung  zu  vernachlässigen  und  zu  elimi- 
nieren. Diese  Erfahrung,  so  wertvoll  sie  auch  ist,  bildet  nur  einen  Teil  der 
Errungenschaften  der  Untersuchungen  über  die  Saccharomykose,  bedeutungs- 
voller ist,  dass  auch  die  Frage  nach  dem  Wesen  der  „Zelleinschlüsse''  sehr 
erheblich  durch  diese  Beobachtungen  verschoben  wird  und  verschoben  worden 
ist.  Ich  selbst  ging  ja  anfangs  an  die  Untersuchung  des  ersten  Falles  dieser 
Art  in  der  Meinung  heran,  ich  hätte  ein  Riesenzellensarkom  der  Tibia  vor 
mir  mit  massenhaften  Zelleinschlüssen.  Viele  der  Formen  glichen  ganz  denen, 
die  von  den  verschiedenen  Autoren  als  Geschwulstparasiten  abgebildet  worden 
sind,  und  die  ich  aus  meinen  früheren  Untersuchungen  dieser  Geschwülste 
wohl  kannte.  Ich  teilte  natürlich  im  Anfange  die  Meinung  derjenigen,  die 
diese  Gebilde,  wenn  überhaupt  für  parasitär,  so  für  Protozoen  hielten  und 
war  auch  noch  im  Anfange  als  die  Kulturen  angingen  soweit  von  dem  allge- 
meinen Irrtume  umfangen,  dass  ich  glaubte,  ich  hätte  Protozoen  gezüchtet. 
Im  Verlaufe  meiner  Untersuchungen  machte  ich  mich  dann  von  dem  Ge- 
danken, dass  die  von  mir  gezüchteten  Zelleinschlüsse  Protozoen  seien,  frei 
und  brachte  heraus,  dass  sie  zu  den  Saccharomyceten  gehören  und  Zucker 
zu  Alkohol  und  Kohlensäure  vergären  können.  Mit  diesem  Untersuchungs- 
resultate schliesst  bereits  meine  erste  Mitteilung  über  den  Fall  ab,  die  wohl 
einmal  durch  ihre  Überschrift  „Über  parasitäre  Zelleinschlüsse  und  ihre  Züch- 
tung** die  von  Roneali  und  Binaghi  (5)  u.  a.  aufgestellte  Behauptung, 
ich  hätte  die  Frage  der  Zelleinschlüsse  in  malignen  Geschwülsten  überhaupt 
nicht  berührt,  hinlänglich  widerlegt,  die  zum  andern  aber  dies  mehr  durch 
den  Erfolg  dokumentiert,  indem  sie  Claudio  Fermi  und  E.  Aruch  direkt 
zu  der  Untersuchung  anregte,  ob  nicht  der  bisher  allgemein  zu  den  Protozoen 
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gerechnete  Erreger  der  Lymphangitis  epizootica  der  Pferde  auch  in  die  Klasse 
der  Saccharomyceten  gehörte.  Des  weiteren  habe  ich  in  allen  Arbeiten  immer 
wieder  die  Ähnlichkeit  der  bei  der  Saccharomykose  gefundenen  Formen  mit 
den  in  malignen  Tumoren  vorkommenden  betont.  Nach  den  Angaben  die  auch 
die  anderen  Untersucher  wie  Curtis,  Sanfelice,  Maffucci  und  Sirleo, 
Frisco  und  Corselli,  ßuschke,  Gilchrist  u.  a.  über  diesen  Punkt 
machen,  kann  wohl  kaum  in  Zweifel  gezogen  werden,  dass  in  der  That  eine 
grosse  Ähnlichkeit  der  parasitären  Hefen  mit  den  sogenannten  Erebsparasiten 
besteht,  fraglich  ist  nur,  ob  beide  wirklich  identisch  sind  imd  ob,  wie  so  viel- 
fach behauptet  und  angenommen  wird,  die  Körper  auch  wirklich  die  Er- 
reger der  bösartigen  Tumoren  sind.  Durch  zahlreiche  Untersuchungen  ist 
die  Identität  bis  zu  einem  gewissen  Grade  wahrscheinlich  gemacht  worden. 
Sanfelice  z.  B.  hat  eine  grosse  Zahl  von  Hefen  abgebildet,  die  genau  das 
gleiche  Aussehen  haben  wie  die  von  Foa,  Soudakewitsch  u.  a.  abgebildeten 
Geschwulsteinschlüsse.  Aievoli  (1 — 3),  Roneali  (34 — 41)  und  Binaghi  haben 
zahlreiche  Geschwülste  mit  den  von  Sanfelice  für  Hefen  angegebenen  söge 
nannten  spezifischen  Färbungen  behandelt  und  in  den  meisten  derselben  Ge- 
bilde gefunden,  die  sich  genau  wie  die  Hefen  tingieren  und  ihnen  auch  der 
Form  nach  gleichen.  Der  Schluss,  dass  die  fraghchen  Körper  darum  auch 
Hefen  sein  müssen,  ist  aber  zu  weitgehend,  er  ist  nur  dann  berechtigt,  wenn 
vorher  gezeigt  wird,  dass  mit  der  Sanfelice  sehen  Färbung  nichts  anderes 
als  Hefen  färbbar  ist,  ein  Beweis  der  wohl  kaum  erbracht  werden  kann.  Aus 
dem  morphologischen  und  tinktoriellen  Verhalten  der  Einschlüsse  allein  lässt 
sich  jetzt  ebenso  wenig  beweisen,  dass  sie  zu  den  Hefen  gehören,  wie  man 
früher  daraus  nicht  darthun  konnte,  ob  sie  überhaupt  Parasiten  oder  Grewebs- 
degenerationen  sind.  Es  ist  deshalb  der  Wert  aller  derjenigen  Arbeiten  nicht 
sehr  hoch  anzuschlagen,  welche  aus  der  Form  der  Einschlüsse  oder  dem  Ver- 
halten bestimmten  Färbungen  gegenüber  den  Beweis  für  ihre  Hefenatur  erbringen 
wollen.  Ebenso  wenig  kann  aber  das  von  Pelagatti  (32)  eingeschlagene 
umgekehrte  Verfahren  eine  Lösung  dieser  Frage  herbeiführen.  Pelagatti 
hat  Blastomycetenkulturen  mit  ihren  Nährböden  in  Alkohol  gehärtet  in  Cel- 
loidin  eingebettet,  geschnitten  und  dann  mit  verschiedenen  Färbemethoden  be- 
handelt, genau  wie  Stücke  von  Carcinomen,  Rhinoskleromen,  Skrophulo- 
derma  etc.  Aus  dem  Umstände,  dass  Hefen  in  den  Kulturen  sich  nun  etwas 
anders  färben  als  die  sogenannten  Zelleinschlüsse,  folgert  Pelagatti,  dass 
die  letzteren  nicht  Blastomyceten,  sondern  hyalindegenerierte  Gewebsbestand- 
teile  sind.  Demgegenüber  ist  zu  bemerken,  dass,  wie  schon  oben  ausgeführt, 
die  einzelnen  Hefearten  den  Farbstoffen  gegenüber  sich  verschieden  ver- 
halten, und  dass  vor  allem  die  Hefen  im  Gewebe  allerlei  Eigentümlichkeiten 
darbieten  und  Veränderungen  durchmachen,  die  auf  künstlichen  Nährböden 
ausserhalb  des  Tierkörpers  nicht  beobachtet  werden.  Auch  darf  man  nicht 
vergessen,  dass  die  „Zelleinschlüsse^'  nicht  etwas  einheitliches  darstellen,  son- 
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dem  dass  unter  diesem  Namen  sicher  die  verschiedenartigsten  Dinge'  sub- 
sammiert  sind.  Was  sie  sind,  muss  vorerst  in  jedem  einzelnen  Falle  eine 
eingebende  Untersuchung  ergeben  und  ich  muss  darum  an  dieser  Stelle  den 
wiederholt  schon  von  mir  betonten  Standpunkt  festhalten,  dass  nur  die  Kultur 
über  die  Fragen  Aufschluss  geben  kann,  sind  die  Einschlüsse  überhaupt 
Parasiten  oder  nicht?  Gehören  sie  in  die  Klasse  der  Blastomyceten?  Sind 
sie  die  Erreger  der  bösartigen  Geschwülste? 

Demzufolge  habe  ich  dann  eine  grosse  Zahl  von  Sarkomen  und  Carci- 
nomen  auf  den  Gehalt  von  Hefen  geprüft.  Über  die  Versuche  im  einzelnen 
habe  ich  in  meiner  Monographie  berichtet.  Ich  habe  besonders  den  schnell 
wachsenden  Geschwülsten  und  solchen,  die  grosse  Tendenz  zur  Metastasen- 
bildung zeigen,  mein  Interesse  zugewandt.  Als  Ergebnis  dieser  Untersuch- 
ungen kann  ich  hier  kurz  rekapitulieren: 

Aussaaten  von  Lymphosarkomen,  die  schnell  wachsen  und  wie  eine  In- 
fektionskrankheit unter  Fieber  verlaufen,  bUeben  steril,  auch  Übertragungen 
von  Geschwulststückchen  auf  Tiere  lieferten  negative  Resultate. 

Aus  den  Wucherungen  der  Nasenschleimhaut,  bei  chronischen  Katarrhen 
derselben  mit  Polypenbildung,  habe  ich  dreimal  eine  weisse  Hefe  von  runder 
Form  gezüchtet,  die  für  Tiere  nicht  pathogen  gewesen  ist.  Bei  diesen  Unter- 
suchungen ist  niemals  mit  Sicherheit  auszuschUessen ,  dass  die  Hefen  nicht 
etwa  von  der  Oberfläche  oder  aus  den  Drüsenausführungsgängen  stammen. 
Immerhin  fordert  der  positive  Ausfall  der  Kulturversuche  zu  einer  weiteren 
Untersuchung  nach  dieser  Richtung  auf. 

Aus  einem  der  schnell  wachsenden  traubenförmigen  Sarkome  der  Scheide 
habe  ich  auf  Pflaumendekoktgelatine  eine  weisse  Hefe  züchten  können,  die 
kreisrund  und  etwas  kleiner  als  die  erste  von  mir  gefundene  pathogene  Hefe  ist. 
Von  vier  Mäusen,  die  ich  mit  einer  Platinöse  der  Hefe  unter  die  Rückenhaut 
impfte,  starben  drei  im  Verlaufe  der  ersten  Wochen,  ohne  dass  es  mir  möglich 
war,  die  Hefen  daraus  wieder  zu  züchten.  Eine  Maus  starb  nach  sechs 
Monaten.  An  der  Impfstelle  nichts  Positives,  dagegen  in  den  Lungen  diffuse 
Verdickung  des  interstitiellen  Gewebes,  darin  grosse  Zellen  mit  grünlich 
schillernden  Blastomyceten  im  Innern,  die  sich  auch  wieder  züchten  Uessen. 
Alle  weiteren  Tierversuche,  die  nunmehr  angestellt  wurden,  verhefen  negativ. 
Der  Befund  ist  in  hohem  Grade  bemerkenswert,  doch  nicht  absolut  beweisend 
dafür,  dass  die  Hefen  auch  als  die  Erreger  des  Sarkomes  angesehen  werden 
müssen.  Aus  nicht  exulcerierten  Mammacarcinomen  habe  ich  vergeblich 
Blastomyceten  zu  züchten  versucht,  dagegen  gelingt  es  leicht,  aus  exulcerierten 
Hautkrebsen  Hefen  zu  isolieren,  doch  findet  man  daneben  auch  vielfach 
andere  Mikroorganismen.  Ich  erwähne  hier  nur,  dass  ich  von  aseptisch  an- 
gelegten frischen  Schnittflächen  eines  Lippeukrebses  sowohl  aus  dem  Haupt- 
tumor als  auch  aus  den  erkrankten  submaxillaren  Lymphdrüsen  eine  rosa- 
farbene Hefe  gezüchtet  habe,  die  vorzugsweise  aus  runden  Formen  bestand 
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und  die  Gelatine  nicht  verflüssigte.  Andere  Mikroorganismen  wuchsen  auf 
den  verwandten  sauren  Nährböden  nicht.  Tierversuche,  die  in  der  ver- 
schiedensten Modifikation  vorgenommen  wurden,  lieferten  keine  positiven, 
befriedigenden  Resultate,  der  Einwand,  dass  die  Hefen  nur  saprophytisch  in 
der  Geschwulst  gewachsen  sind,  ist  angesichts  der  Thatsache,  dass  dieselbe 
au  der  Oberfläche  in  grossem  Umfange  verjaucht  gewesen  ist,  nicht  zu 
widerlegen,  der  Beweis,  dass  die  Hefen  die  Ursache  des  Carcinoms  sind, 
also  nicht  erbracht. 

Die  hier  mitgeteilten  Untersuchungsresultate  sprechen  mehr  für  wie 
gegen  die  Annahme,  dass  die  „Zelleinschlüsse''  thatsächlich  Hefen  sind,  doch 
bin  ich  mir  der  Thatsache  vollkommen  bewusst,  dass  sie  zu  einem  wirklichen 
Beweise  nicht  genügen. 

Über  den  von  Frisco  und  Cor  sei  li  mitgeteilten  Fall  von  Hydrops 
aseites  chylosus,  den  die  Autoren  als  Sarkomatose  des  Netzes  imd  der 
Mesenterialdrüsen  deuten,  ist  bereits  oben  berichtet  worden.  Mit  einem 
gewissen  Bedauern  vermissen  wir  eine  genauere  Beschreibung  des  Falles, 
aus  der  hervorgeht,  dass  es  sich  hier  bei  dem  Manne  und  den  Tieren,  die 
mit  der  isolierten  Hefe  geimpft  worden  sind,  wirkhch  um  „Neoplasmen**  im 
pathologisch-anatomischen  Sinne  handelt. 

Kahane  (26,  27)  will  bei  üteruscarcinomen  eine  Vermehrung  von 
kleinen  hellglänzenden,  für  Hefen  zu  haltenden  Körpern  durch  Sprossuug 
beobachtet  haben,  wenn  er  kleine  Stückchen  der  Geschwulst  in  sterilen  Koch- 
salzlösungen aufbewahrte. 

In  neuerer  Zeit  hat  Roneali,  der  sich  sonst  darauf  beschränkt,  durch 
Färbungen  in  Geschwülsten  ähnliche  Körper  zur  Darstellung  zu  bringen, 
wie  die  von  Sanfelice  beschriebenen  Hefeformen  im  Tierkörper,  den 
Charakter  der  Gebilde  als  Hefen  durch  die  Kulturen  zu  beweisen  versucht. 
Er  berichtet  über  seine  Beobachtungen  an  einem  Adenocarcinom  der  Kolons 
mit  Metastasen  im  Netz  in  mehreren  Arbeiten.  Danach  fand  er  in  dem 
Tumor  in  imgeheurer  Menge  glasig  aussehende  Körper,  die  verkalkt  waren, 
in  ähnhcher  Weise,  wie  die  von  Saufelice  beschriebenen  Saccharomyces 
lithogenes  und  vitrosimile  degenerans.  Brachte  er  etwas  von  dem  Safte 
dieser  Geschwulst  auf  saure  Zuckerlösungen,  so  bildete  sich  nach  wenigen 
Tagen  darauf  eine  Art  Kahmhaut,  die  aus  den  Blastomyceten  und  ganz  kurzen, 
Hyphen  ähnUchen  Schläuchen  bestand. 

Gelatine  wurde  durch  den  Saccharomyces  vitro  simile  degenerans  nicht 
verflüssigt.  Nach  Einbringung  grösserer  Mengen  (4  ccm)  von  Reinkulturen 
in  die  Bauchhöhle  von  Meerschweinchen  gingen  diese  im  Verlaufe  von 
15—30  Tagen  mit  folgendem  Befunde  ein: 

„Im  allgemeinen  keine  Veränderung  an  der  Inokulationsstelle;  bedeutende 
Anschwellung  der  Inguinal-  und  Axillardrüsen;  kein  Erguss  in  der  Bauch- 
höhle; zahlreiche  weisse  Knötchen  auf  der  Oberfläche  des  Netzes;  Drüsen 
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des  Mesenteriums  stark  geschwollen,  weissgrau,  konsistent  beim  Durch- 
sehneiden; Leber  und  Nieren  makroskopisch  normal;  Milz  mit  Infarkt  von 
sehr  kleinen  weisslichen  Knötchen;  Pankreas  mit  Knötchen,  Darm  bisweilen 
auch  mit  Knötchen;  keine  Flüssigkeit  in  Pleura  oder  Perikard ;  Herz  normal, 
in  den  Lungen  bisweilen  Knötchen  nach  der  Pletira  zu ;  Drüsen  des  Media- 
stinum sehr  bedeutend  angeschwollen;  Hirn  und  Meningen  makroskopisch 
normal." 

Aus  der  mikroskopischen  Beschreibung  geht  hervor,  dass  es  sich  bei 
allen  Knötchen  und  Drüsenvergrösserungen  um  starke  Wucherung  der  Para- 
siten und  geringe  Proliferation  des  Gewebes  handelt,  also  um  Saccharomykosen, 
die  den  von  anderen  Autoren  geschilderten  absolut  gleichen.  Der  ganze 
Fall  ist  gewiss  in  hohem  Grade  beachtenswert;  da  aber  die  Geschwulst 
ulceriert  ist,  so  stehen  wir  auch  hier  wieder  der  Schwierigkeit  oder  besser 
gesagt,  der  Unmöglichkeit  gegenüber,  auszuschliessen,  dass  diese  Gebilde  erst 
nach  der  Ulceration  in  den  Tumor  hineingelangt  sind.  Nach  Beschreibung 
und  besonders  nach  den  Abbildimgen  handelt  es  sich  um  einen  durchaus 
ungewöhnlichen  Tumor  und  nicht  um  ein  einfaches  Adeno-Carcinom  des 
Kolons.  Ich  kann  deshalb  auch  in  diesem  Falle  die  sanguinischen  Schluss- 
folgeningen  des  Autors  nicht  mitmachen,  sondern  muss  auch  angesichts 
dieses  Falles  dabei  bleiben,  dass  die  Ätiologie  der  Geschwulst  noch  nicht 
zweifellos  klargestellt  ist. 

Angeregt  durch  ihre  an  Meerschweinchen  gemachten  Befunde  haben 
sich  auch  Maffucci  und  Sirleo  an  die  Untersuchung  nach  der  Ätiologie 
der  Geschwülste  begeben.  Sie  haben  zu  diesem  Zwecke  sehr  zahlreiche 
Tumoren  auf  ihren  Gehalt  an  Blastomyceten  untersucht  und  sind  dabei  zu 
folgendem  Ergebnis  gekommen: 

Je  zwei  Hefearten  haben  sie  isoliert  aus  einem  Lungenkrebs,  aus 
krebsigen  Mesenterialdrüsen  (primärer  Magenkrebs),  aus  zwei  Uteruscarcinomen 
imd  aus  einem  Carcinoma  testis,  je  eine  Hefeart  aus  der  Metastase  eines 
Brustkrebses  im  Ovarium  und  einem  Sarkom  des  Samenstranges,  aus  sehr 
vielen  anderen,  zumal  nicht  exulcerierten  Tumoren,  z.  B.  13  Brustkrebsen, 
Hessen  sich  keine  Hefen  züchten. 

Von  allen  gewonnenen  Arten  war  aber  eigentlich  nur  eine  weisse,  nämlich 
die  aus  dem  Ovarium  stammende  Hefe  für  Meerschweinchen  pathogen  und  rief 
hier  bei  Injektion  in  die  Halsader  Pneumonie  und  Abscesse  in  Haut  und  Nieren 
hervor.  Es  zeigt  sich  also,  was  die  Autoren  in  ihren  Schlussfolgerungen 
auch  klar  aussprechen,  dass  aus  exulcerierten  Geschwülsten  Hefen  leichter 
zu  züchten  sind,  als  aus  den  nicht  exulcerierten,  dass  einige  davon  auch 
pathogen  sind,  aber  keineswegs  Neubildungen  bei  Tieren  veranlassen,  sondern 
lediglich  Entzündungen  bewirken. 

Eine  eingehende  Besprechung  erfordern  nun  noch  die  von  Sanfelice 
vorgenommenen  und  mitgeteilten  Untersuchungen. 
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Auch  er  hat  verschiedene  Geschwülste   von   Mensch   und   Tieren  kul- 
turell  untersucht,   doch  ist   er   von  dem  Ausfall   der   Untersuchungen  un- 
befriedigt geblieben  und  hat  deshalb  seine  Kräfte  ganz  auf  Experimente  mit 
dem  von  ihm  aus  einem  Fruchtsafte  isolierten  Saccharomyces  neoformans 
konzentriert.      Er  giebt    an,    dass   er  durch  Überimpfen  von  zerkleinerten 
Tumormassen  bei  Tieren  niemals  wieder  Geschwülste  hervorgebracht  habe, 
dass  er  aber  verschiedentUch  auch  aus  nicht  exulcerierten  Tumoren  Blasto- 
myceten gezüchtet  hätte,  die  in  Reinkulturen  auf  Tiere  übertragen,  jedoch  nie 
Neoplasmen  gebildet  hätten.     Diese  Misserfolge  veranlassten  ihn  zu  einem 
Schlüsse,  der  sich  wohl  aus  seiner  Missstimmung  erklären  lässt,  aber  doch 
wohl  kaum  berechtigt  ist:  „Aus  diesem  beständig  negativen  Resultate  ergiebt 
sich,  wie  falsch  der  Standpunkt  jener  Forscher  ist,  welche  die  ansteckende 
Natur  der  menschlichen  Geschwülste  dadurch  zu  beweisen  suchten,   dass  sie 
dieselben   um  jeden  Preis   an   Tieren   hervorzubringen    versuchten,   welche 
wie   der    Mensch    von   bösartigen   Geschwülsten   befallen    werden   können". 
Sanfelice  hat  den  indirekten  Weg  gewählt,  er  hat  sich  die  Aufgabe  gestellt, 
durch  immer  wiederholte  Verimpf ung   des  Saccharomyces  neoformans  auf 
Hunde,  den  Mikroorganismus  allmähhch  an  den  Tierkörper  zu  gewöhnen,  sein 
„biochemisches  Verhalten'^  umzustimmen,  um  nun  sehr  langsam  ver- 
laufende Prozesse  bei  Tieren  hervorzurufen,    die  dann   eben   wirkliche  Ge- 
schwülste sein  soUen.    Sanfelice  hatte  dieses  Ziel  schon  vor  Jahren  erreicht 
zu  haben  geglaubt,  doch  haben  weder  die  von  ihm  beschriebenen  Gewebs- 
veränderungen vor  einer  Kritik  als  Geschwülste  bestehen  können,  — Sanfelice 
ist  sich  selbst  nicht  darüber  klar,  ob  er  sie  zu  den  Carcinomen  oder  den 
Sarkomen  rechnen  soll  —  noch  auch  sehen  die  Körper,  die  er  darin  als  Hefen 
beschreibt,  so  aus,  wie  die  sonst  von  ihm  abgebildeten  Formen,  sie  sind  davon 
so  verschieden,  dass  wir  auch  die  Blastomycetennatur  derselben  überhaupt 
anzweifeln  müssen.    Ich  habe  die  Versuche  eingehend  in  meiner  Monographie 
besprochen,  und  freue  mich,  zu  sehen,   dass   Maffucci   und   Sirleo   und 
Buschke  darüber  in  gleicher  Weise  wie  ich  urteilen. 

In  neuester  Zeit  nun  hat  Sanfelice  weitere  Versuchsreihen,  die  er  mit 
dem  Saccharomyces  neoformans  an  Katzen  und  Hunden  angestellt  hat,  mit- 
geteilt Die  Resultate  sind  sehr  interessant,  aber  ich  kann  die  von  Sanfelice 
gegebenen  Deutungen  auch  jetzt  nicht  acceptieren.  Thatsächlichist  zu  bemerken, 
dass  von  den  59  Hunden,  an  denen  Sanfelice  operiert  hat,  zwei  an  Ge- 
schwulstbildungen zu  Grunde  gegangen  sind.  Es  handelte  sich  dabei  ein- 
mal um  eine  Hündin,  bei  welcher  nach  Angabe  von  Sanfelice  nach  Impfung 
in  die  Mamma  und  zum  andern  um  einen  Hund,  bei  dem  in  dem  geimpften 
Hoden  ein  Carcinom  entstanden  ist.  Nun  weist  aber  die  Beweisführung,  dass 
die  Hefen  wirkHch  die  Erreger  der  Geschwülste  gewesen  sind,  eine  grosse 
Lücke  auf,  nämlich  die,  dass  sich  weder  aus  den  Haupttumoren  noch  auch 
aus  den  Metastasen  die  Hefen  durch  Kultur  wiedergewinnen  lassen.     Die 
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Gebilde,  die  Sanfelice  für  die  Hefen  ansieht,  zeigen  ein  von  dem  sonstigen 
Befunde  erheblich  abweichendes  Aussehen,    sie  gleichen  den  Bussel  sehen 
Fuchsinkörperchen.    Nun  erklärt  Sanfelice  diese  Differenzen  in  der  Weise, 
dass  die  Hefen  beim  langen  Verweilen  im  Tierkörper  eine  andere  Entwicke- 
lungsreihe  durchlaufen  als  auf  den  Nährböden,  und  dass  aus  dieser  Entwicke- 
lungsphase  die  gewöhnliche  Form  der  Blastomyceten  und  ein  Wachstum  auf 
den  ihnen  sonst  zusagenden  Nährböden  nicht  mehr  zu  erzielen  sei.     Eine 
derartige  Deutung,  die  einen  Vorgang  voraussetzt,  der  in  der  ganzen  Natur- 
geschichte eines  Analogen  entbehrt,  ist  aber  nur  zulässig,  wenn  sich  dafür 
wirklich  positive  Beweise  erbringen  lassen.    Aus  der  Thatsache,  dass  die  in- 
jizierten Hefen  sich  in  der  ersten  Zeit  nach  der  Impfung  aus  den  Herden 
kultivieren  lassen,  in  der  späteren  Zeit  dagegen  nicht,  würde  ich  zimächst 
den  Schluss  ziehen,   dass  eben  später  keine  Hefen  mehr  darin  vorhanden 
sind  und  dass  sie  allmählich  im  Tierkörper  absterben.    Hierfür  spricht  auch 
der  Umstand,  dass  man  z.  B.  bei  Katzen  und  anderen  Tieren  einige  Monate 
nach  der  Impfung  verkalkte^  offenbar  also  abgetötete  Formen  antrifft.     Dass 
aber  nun  1.  der  negative  Ausfall  der  Kulturversuche  und  2.  das  Vorkommen 
von  Elementen,   die  nicht  wie  die  gewöhnUchen  Hefen  aussehen,  geradezu 
positiv  beweist,  dass  die  Gewebsveränderungen  bei  dem  geimpften  Tiere  Folge 
der  Impfung  und  die  different  aussehenden  Körper  mit  den  injizierten  Hefen 
identisch  sind,  das  kann  doch  aus  den  Versuchen  nur  gefolgert  werden,  wenn 
man,  wie  Sanfelice,   den  intensiven  Wunsch  hat,  alle  Erkrankungen,   die 
sich  bei  den  Versuchstieren  einstellen,  auf  jeden  Fall  und  unter  allen  Um- 
ständen auf  die  Blastomyceten  zurückzuführen.    Bei  Versuchen,  die  sich  über 
Monate  ausdehnen,   können  sich  bei  den  in  der  Gefangenschaft  gehaltenen 
Tieren  in  den  durch  Injektion  und  häufiges  Betasten  und  Drücken  dauernd 
gereizten  Organen  sehr  wohl  Veränderungen  einstellen,  die  mit  der  Impfung 
an  sich  nichts  zu  thun  haben  und  dies  muss  man  bis  auf  weiteres  annehmen, 
wenn  sich  dann,  wie  in  dem  vorliegenden  Fall,   die  Hefen  auf  keine  Weise 
darin  nachweisen  lassen.    Wir  können  demgemäss  nicht  anerkennen,  dass  es 
Sanfelice  gelungen  ist,  durch  Injektion  von  Hefen  ein  Carcinom  zu  erzeugen. 
Wir  kommen  also  zu  dem  Resultate,   dass  in  vielen  Geschwülsten,  be- 
sonders in  den  exulcerierten,  Hefen  vorhanden  sind  imd  wahrscheinlich  einen 
Teil  der  unter  dem  Sammelnamen  der  „Zelleinschlüsse"  subsummierten 
Körperchen  ausmachen.     Diese  sogenannten  „Zelleinschlüsse"  bilden 
keine  Einheit,  sondern  können  sehr  verschiedenartige  Dinge  darstellen.    Dass 
die  Hefen  auch  die  Ursache  der  Geschwülste  sind,  ist  aber  bisher  noch  nicht 
erwiesen,  ebensowenig  ist  es  bisher  zweifellos  gelungen,  durch  Injektion  von 
Hefen  bei  Tieren  wirkliche  Geschwülste  hervorzurufen. 
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Geschichte. 

Der  Aktinomycespilz  ( Actinomyces  bovis  sive  hominis,  Strahlenpilz)  wurde 
zuerst  im  Jahre  1845  von  B.  vonLangenbeck  (106)  zu  Kiel  in  den  kariös 
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veränderten  Lendenwirbeln  eines  Menschen  als  ein  Pilzrasen  nachgewiesen; 
auch  von  Lebert  (138)  wurde  im  Jahre  1857  der  Pilz  beim  Menschen  ge- 
sehen, aber  in  seiner  Bedeutung  nicht  richtig  erkannt.  Beim  Rinde  wurde 
dieser  Pilz  zuerst  in  den  Jahren  1868 — 75  von  Rivolta  (202)  und  von  Per- 
roncito  (177)  in  sarkomartigen  Kiefergeschwülsten  sowie  im  Jahre  1870  von 
Hahn  in  der  sogenannten  Holzzunge  beobachtet.  Die  erste  genaue  Beschrei- 
bung der  Aktinomykose  des  Rindes  hat  Bollinger  (26)  im  Jahre  1877  ge- 
liefert, während  diese  Krankheit  beim  Menschen  im  Jahre  1878  von  James 
.Israäl  (106)  als  eine  neue  Mykose  eingehend  geschildert  worden  ist.  Auf 
Veranlassung  Bollingers  hat  Harz  (77)  den  Pilz  zuerst  botanisch  unter- 
sucht und  als  Aktinomyces  (dxtlg  Strahl,  fi^g  Pilz),  Strahlenpilz  bezeichnet 
Kurze  Zeit  danach  wies  Ponfick  die  Identität  des  Aktinomyces  des  Rindes 
mit  dem  vonisraäl  beim  Menschen  gefundenen  Pilze  nach.  Die  Erforschung 
und  Begründung  der  Morphologie  und  Biologie  des  Aktinomyces  sowie  die 
Klarstellung  der  Ätiologie  und  Pathogenese  der  Strahlenpilzkraukheit  ver- 
danken wir  in  erster  Linie  Boström  (31),  welcher  in  seinen  jahrelang  fort- 
gesetzten, erschöpfenden  Arbeiten  diese  Verhältnisse  aufklärte. 


1.  Morphologie  nnd  Biologie  des  Aktinomyces. 

Die  Aktinomykose  wird  mit  Sicherheit  durch  den  Nachweis  des  dieselbe 
veranlassenden  Strahlenpilzes  festgestellt,  wobei  vor  allen  Dingen  die  mdkro- 
skopische  Untersuchung  beweisend  ist.  In  den  meisten  Fällen  kann  aber  die 
Diagnose  auch  schon  durch  die  makroskopische  Besichtigung  gesichert  werden. 
Für  die  erstere  Untersuchung  streicht  man  mit  dem  Messer  von  der  Schnitt- 
fläche der  aktinomykotischen  Herde  den  graugelben,  getrübten  Brei,  welcher 
die  Strahlenpilze  als  gelbfarbene  Körnchen  enthält,  ab  und  sucht  letztere  zur 
Prüfung  aus.  De  Bar y  (14)  nennt  dieselben  Aktinomyces-Stöcke,  sie  werden 
schlechtweg  aber  auch  als  Strahlenpilz-Drusen  oder  Strahlenpilz-Kolonien  be- 
zeichnet. Die  Grösse  dieser  Aktinomyces-Drusen  oder  Aktinomyces-Kömer 
schwankt  erheblich,  indem  dieselben  bald  nur  mikroskopisch  wahrnehmbar 
(0,01—0,2  mm  gross)  sind,  bald  aber  erreichen  nach  Laker  (135)  die  dann 
mit  freiem  Auge  sichtbaren  Körner  meist  einen  Durchmesser  bis  zu  0,75  mm, 
sind  also  gewöhnlich  sandkorn-,  Stecknadelkopf-  oder  hirsekomgross,  seltener 
werden  sie  auch  mohnkorn-  oder  gar  kleinerbsengross  (Kitt  [125]).  Die 
grösseren  Drusen  stellen  gewöhnlich  keine  einfachen  Pilzverbände,  sondern 
Komplexe  von  Pilzkolonien  dar.  Wie  die  Grösse,  so  ist  auch  die  natürliche 
Farbe  der  Körnchen  sehr  verschieden;  nach  Boström  (31)  bilden  die  jüngsten 
Aktinomyceskörner  graudurchscheinende,  gallertige,  fast  schleimige  Pilzvege- 
tationen (namentlich  beim  Menschen),  die  etwas  älteren  Kömer  sind  opak- 
weiss;  die  noch  älteren  zeigen  gelbliche,  gelbbräunliche  oder  gelbgrüne  Fär- 
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bimg,  je  nachdem  der  fädige  Teil  oder  die  kolbigen  Anschwellungen  in  den 
Drusen  vorherrschen;  beim  Rinde  sehen  dieselben  vorwiegend  schwefelgelb 
aus.     Die  schwarze  Farbe  mancher  im  Darme  vorgefundenen  Aktinomyces- 
rasen  führt  Bo ström  auf  Schwefeleisenbildung  zurück.    Jedes  Aktinomyces- 
kiiötchen  beherbergt  in  der  Mitte  mindestens  einen  Pilzrasen  und   in  der 
breiigen  Masse  der  abscessähnlichen  Erweichungsherde  befinden  sich  dieselben 
in   grosser  Anzahl.     Sie  stellen  nach  Johne  (104)  bei  schwacher  (90facher) 
Vergrösserung  maulbeerartige  Konglomerate  dar,  welche  eine  radiärgestreifte 
Anordnung  und  im  Centrum  der  Oberfläche   ein  glänzendkörniges  Aussehen 
zeigen;   bei  stärkerer  Vergrösserung  (240 fach)  ist  deutlich   erkennbar,   dass 
diese  Aktinomycesrasen  an  der  Peripherie  aus  zahlreichen,  langgestreckten, 
keulenförmigen,  stark  glänzenden  Zellen  bestehen,  während  das  centrale  Ende 
dieser  Keulen  in  einen  feinen,  in  die   Mitte  der  Pilzkolonie   übergehenden 
Faden  ausläuft.     Bei  dieser  Anordnung  der  Pilzrasen  erscheint  naturgemäss 
das  Centrum  der  Oberfläche  derselben,  auf  welcher  nur  die  oberen  Enden 
(die  Kuppen)  der  stark  lichtbrechenden  Keulen  von  obenher  zu  sehen  sind, 
^'io  aus  lauter  stark  glänzenden  Kügelchen  zusammengesetzt ;  die  Ränder  der 
Pilzrasen  lassen  dagegen  die  keulenförmigen,  über  den  Rand  des  Pilzhaufens 
oft  hinausragenden  Zellen  deutlich  erkennen.   Oftmals  wird  die  miki*oskopische 
I'ntersuchung  durch  lymphoide,   epitheloide  oder  Riesenafellen ,   mit  welchen 
diese  Pilzkömer  besetzt  sind,  oder  auch  dadurch  erschwert,  dass  ihre  Struktur 
durch  eingetretene  Verkalkung  verwischt  wurde ;  ersterenfalls  genügt  ein  Zu- 
satz von  30 ^/o  Kalilauge,  im  letzteren  Falle  ein  solcher  von  unverdünnter 
Essig-  bezw.  Salzsäure,  um  das  natürliche  Bild  des  Rasens  scharf  darzustellen. 
Nur  in  alten,  fibrösen,  die  Rasen  fest  umschliessenden  Geschwülsten  ist  die 
Degeneration  der  Pilzrasen  im  Centrum  soweit  fortgeschritten,  dass  auch  bei 
dieser  Behandlung  bloss  noch  ein  körniger  Zerfall  im  Innern  zu  bemerken 
ist.     Die  Anfertigung  gefärbter  Deckglaspräparate  d.  h.   von  Ausstrichpräpa- 
raten bringt  für  die  Feststellung   der  Aktinomykose  keinen  besonderen  Ge- 
winn, da  durch  das  erforderliche  Zerdrücken  der  Rasen  das  charakteristische 
drusige  Aussehen  derselben  verwischt  wird,  andererseits  aber  stellen  die  un- 
versehrten Rasen  nach  der  Färbung  undurchsichtige  Farbflecke  dar.    Nur 
um  den  feineren  Bau  des  gesamten  Pilzrasens  sichtbar  zu  machen,  verlohnt 
es  sich,  die  Färbung  auf  dem  Deckglase  mit  Anilingentiana  und  Entfärbung 
in  eosin-  oder  pikrinsäurehaltigem  Alkohol  vorzunehmen  (Bo ström). 

Um  die  Klarstellung  des  feineren  Aufbaues  und  der  dadurch  bedingten 
botanischen  Stellung  des  Aktinomyces  hat  sich,  wie  eingangs  erwähnt,  be- 
sonders Bo  ström  (31)  verdient  gemacht.  Danach  gehört  derselbe  nicht,  wie 
früher  angenommen  wurde,  zu  den  Schimmelpilzen,  sondern  zu  den  pleo- 
morphen Bakterien,  und  zwar  zur  Gruppe  Streptothrix.  Der  Pilzrasen  ist 
nämlich  im  allgemeinen  aus  einer  peripheren  Kolbenschicht  (den  radiären,' 
keulenförmigen  Zellen)  und  der  centralen  Fadenschicht  zusammengesetzt.   Die 
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Fäden  verästeln  sich  dichotomisch  in  spitzen  oder  rechten  Winkeln,  sodass 
die  Verzweigung  der  Fäden  eine  echte,  durch  seitliche  Sprossungen  ent- 
standene genannt  wird.  Die  Fäden  teilen  sich  durch  fortgesetzte  Quer- 
teilung in  Fadenstücke,  welche  als  längere  und  kürzere  Stäbchen  erscheinen 
und  letztere  gehen  durch  weitere  Querteilung  in  kleine,  rundüche,  mikro- 
kokkenähnliche  bezw.  sporoide  Formen  über.  Die  einzelnen  Fadenteile  aiad 
stets  mehr  oder  weniger  wellig  gebogen,  ja  es  treten  auch  spirochätenartige 
Windungen  auf.  Die  peripher  gelegenen  Kolben,  die  centrale  Fadenschicht 
sowie  die  mikrokokkenähnlichen  Körperchen  (Sporen)  bilden  die  drei  Elemen- 
tarbestandteile  des  Aktinomycesrasens  und  stehen  in  engster  genetischer  Be- 
ziehung zu  einander,  was  nachstehend  erörtert  werden  soll. 

Was  zunächst  die  keulenförmigen,  glänzenden  Körper  anbelangt,  so 
werden  dieselben  von  Harz  (77),  J.  Israel  (106),  Ponfick  (185),  Johne  (103), 
So It mann  (229)  als  strukturlos  und  homogen  bezeichnet,  während  Bo- 
ström  (31,  S.  97  ff.)  eine  deutliche,  zieriiche,  geschichtete  Streifung  an  der 
glänzenden  Substanz  des  Kolbens  konstatierte.  Der  Übergang  des  Fadens  in 
den  sich  durch  seinen  Glanz  differenzierenden  Kolben  lässt  sich  nach  Bo- 
ström  (30)  bis  in  das  Innere  der  Keule  verfolgen,  eine  Angabe,  welche 
Babes  (6),  Paltauf  und  Lindt  (141)  bestätigen,  während  Moosbrugger 
und  Part  seh  (172)  sich  gegenteilig  aussprechen.  Die  äussere  Gestalt  des 
starren,  geschichteten,  sich  nur  diffus  färbenden  Kolbens  entspricht  nach  B  o  - 
ström  stets  der  Form  des  central  verlaufenden  Fadens;  die  den  Kolben 
bildende  Masse  wird  jedoch  nicht  von  aussen  auf  die  Oberfläche  des  Fadens 
ausgeschieden,  sondern  sie  liegt  in  der  Membran  (Scheide)  des  Pilzfadens 
selbst;  denn  die  glänzende  Masse  des  Kolbens  verschmälert  sich  nach  dem 
Faden  hin,  in  dessen  Membran  sie  sich  dann  verliert;  femer  treten  die  Auf- 
treibungen des  Kolbens  stets  symmetrisch  auf. 

Kommen  an  den  Aktinomyceskeulen  Querteilungen  vor?  Leb  er  t  (138) 
beobachtete  blasige  Auftreibungen  der  Kolbensubstanz.  Ponfick  (186)  ver- 
neint mit  Entschiedenheit  eine  quere  Gliederung  der  Keulen  und  hält  letztere 
für  symmetrische  Einkerbungen.  Johne  (100)  hat  die  Querteilung  der  Kolben 
und  den  Zerfall  in  verschieden  geformte  Teilstücke  selten  gesehen,  auch 
Marchand  (146)  fand  zuWeilen  deutliche  Querscheidewände  an  den  Teilungs- 
stellen; Afanassjew  (4)  und  Conti  (43)  sahen  die  Keulen  in  zwei  oder 
drei  quere  Glieder  gespalten.  Klebs  (126)  fand  die  queren  Einschnürungen 
an  den  Keulen  selten;  Lindt  und  Rütimeyer  (211)  sahen  keine  Quer- 
teilung, während  Chiari  (38)  Querteilungen  häufig  beobachtete.  Glaser  (62) 
sah  ein  Ineinanderstecken  mehrerer  Keulen,  wie  die  Teile  eines  Schachtel- 
halmes und  spricht  sich  damit  für  die  Gegenwart  einer  Querteilung  aus.  — 
J.  Israöl  (106)  war  der  erste,  welcher  die  Querteilung  der  Keulen  nachwies 
•  und  hierüber  eine  zutreffende  Beschreibung  gab ;  er  fand  infolge  der  Quer- 
teilung  den  Zerfall  des  keulenförmigen  Körpers  in  zwei  Teile,  welch  letzterer 


Morphologie  der  AktmomyceskeuleD.    Qnerteilungen.    Sekundäre  Kolben.  413 

gleichsam  quer  zu  seiner  Längsachse  durchschnitten  erschien;  die  Teilstücke 
lagen  bald  —  nur  durch  eine  feine  Linie  getrennt  —  dicht  aneinander,  bald 
schob  sich  zwischen  dieselben  ein  verschieden  breiter  Zwischenraum  einer 
unsichtbaren  Bindesubstanz,  welche  nach  Boström  identisch  mit  dem  Central- 
faden des  Kolbens  ist;  oft  ging  die  Teilung  weiter,  sodass  aus  3,  4  oder 
5  Segmenten  bestehende  Formen  festzustellen  waren,  welche  aber  als  Ganzes 
immer  noch  eine  langgestreckte  Keulenform  beibehielten.     Mit  diesen  Fest- 
stellungen Isra  öl  s  erklärt  sich  Boström  einverstanden,  indem  er  die  quere 
Segmentierung  der  Kolben  überaus  häufig  in  fast  jedem  gut  ausgebildeten 
Aktinomyceskom    fand.     An    den   Kolben    fallen   überaus   häufig  die   sym- 
metrischen, flachen  Einkerbungen,  bezw.  die  zwischen  diesen  gelegenen  Auf- 
treibungen der  Kolbensubstanz  auf;  diese  Einkerbungen  haben  tiefere,   spitz 
auslaufende  Einziehungen,  während  sich  der  dazwischen  liegende  Kolbenteil 
blasig  ausbuchtet;  es  sind  also  weniger  diese  Einziehungen,  als  vielmehr  die 
dazwischen    hegenden   Auftreibungen    pathologisch;    dadurch    erscheint    die 
Kolbensubstanz  in  zwei,   drei  oder  mehr  Teile  getrennt,  welche  nur  noch 
durch  den  unversehrten  Centralf aden  zusammengehalten  werden;  aber  auch 
der  centrale  Pilzfaden   geht  allmählich  zu  Grunde  und  verschwindet  durch 
einen  auflösenden,  Degenerations-  oder  Absterbeprozess ;  denn  es  giebt  Kolben, 
welche  in  den  einzelnen,   oft  von  einander  entfernten,  aber  als  zusammen- 
gehörig erkennbaren  Keulensegmenten  Reste  des  Pilzfadens  enthalten;   diese 
stellen    hellere,    vakuolenähnhche   Formen    dar.      Der    Auftreibungsprozess 
schreitet  an   den  Keulen  von  der  Peripherie  nach  dem  Centrum  hin,   wo- 
durch diese  Birnen-,  bezw.  Keulenform  entsteht.    Die  ganzen  Kolben  oder 
die  durch  partielle  Anschwellung  der  Pilzscheide  entstandenen  Teilstücke  der 
Kolben  werden   nach  Zerreissung  des  Fadenstiels  frei.    Die  Kolben  findet 
man  entweder  durch  Anschwellung  des  Fadenendes  als  einfache,  endständige 
Kolben,  oder  aber  an  einem  baumartig  verzweigten  Faden,   dessen  Äste  an 
den  Enden  die  Keulen  tragen  (vergl.  Boström  [31,  Taf.  IV,  1 — 12],  sowie 
die  Abbildungen  von  Bang  [9],   Kijewski   [121],  Ponfick  [185,  Taf.  VI, 
2—21]  und  von  Johne  [103]). 

Es  erübrigt  nun  noch  die  Betrachtung  der  Kolben  mit  sekundären 
Kolben,  bezw.  mit  fingerförmigen  Fortsätzen  (nach  Boström),  resp.  der  ehe- 
dem von  J.  Israel  u.  a.  als  Sprossung  angesehenen  Bildungen  an  den  Kolben. 
Diese  sekundären  Kolbenbildungen  fassten  J.  Israel,  Ponfick,  Johne, 
Harz,  Marchand  und  Bang  irrtümhch  als  eine  Sprossung  auf.  Boström 
hingegen  konstatierte  zunächst,  dass  diese  bandförmigen  Kolbenbildungen 
sehr  häufig  vorkommen ;  diese  Kolbenform  erschien  relativ  kurz,  das  centrale 
Ende  -scharf  quer  abgestutzt  und  stand  mit  einem  centralen  Pilzfaden  nicht 
mehr  in  Verbindung,  sondern  dieselbe  war  von  der  Aktinomyceskolonie  ab- 
gestossen;  andere,  ebenfalls  hierher  zu  rechnende  Keulenformen  sind  etwas 
länger,  central  ebenfalls  abgestutzt  und  die  fingerartigen  Fortsätze  sind  enger 
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zusammengelagert,  wodurch  diese  Art  von  Keulen  Spargelkopfform  oder  die 
Form  von  trockenen  Tannenzapfen  annehmen  und  einer  sich  öffnenden 
Knospe  vergleichbar  sind.  (Siehe  die  Abbildungen  hierüber  von  Boström 
[31,  Taf.  IV,  13—20]),  von  Ponfick  und  von  Johne  [100,  Taf.  8  und  9, 
Fig.  28  sowie  103,  S.  69,  Fig.  17.])  Ungeachtet  der  Vielgestaltigkeit  der  Fort- 
sätze dieser  Keulenart  ist  ihre  Oberfläche  stets  glatt,  die  Beschaffenheit  gleich- 
massig  starr  und  diese  Kolben  enthalten  weder  einen  centralen  Pilzfaden, 
noch  sind  sie  mit  einem  solchen  verbunden,  sondern  von  der  Aktinomyces- 
druse  losgestossen.  Die  Längsspaltung  ist  nun  keinesfalls  eine  Sprossung 
oder  Knospung,  sondern  sie  verdankt  ihre  Entstehung  der  von  Boström 
nachgewiesenen  Schichtung  der  Kolbensubstanz,  indem  die  obersten  Schichten 
am  peripheren  Ende  des  Kolbens  aufplatzen.  Die  durch  Aufplatzen  der 
Schichten  entstandenen  fingerförmigen  Fortsätze  an  den  primären  Keulen 
können  als  sekundäre  Kolben  aufgefasst  werden;  sie  stellen  die  ältesten 
Kolbenformationen  der  Kolonie  dar;  der  Vorgang  ihrer  Bildung  ist  ein*  völlig 
passiver  und  offenbar  durch  Feuchtigkeitsdifferenzen  bedingt  So  kann  das 
Platzen  und  die  Entfaltung  solcher  fingerförmiger  Fortsätze  beobachtet  werden, 
wenn  isolierte  Kolben  einige  Stunden  bis  zum  Eintrocknen  stehen  bleiben 
und  dann  Wasser  oder  dünne  Jodlösung  bis  zur  Aufquellung  zugesetzt  wird. 
Dieser  Vorgang  wird  im  Thermostaten  beschleunigt,  und  es  kommt  zuweilen 
zu  einer  völligen  Entfaltung  des  primären  Kolbens.  Diese  aufgeplatzten 
Kolben  finden  sich  in  aktinomy kotischen  Herden  weniger,  als  in  Kulturen 
auf  Serum  und  Agar.  Hinsichtlich  ihrer  Natur  sind  diese  Aktinomyceskolben 
keinesfalls  als  Fruktifikationsprodukte  (Konidien)  des  Pilzes  aufzufassen,  son- 
dern sie  stellen  zweifellos  Degenerations-  bezw.  Involutionsfqrmen  des  Pilz- 
rasens dar,  welche  durch  Vergallertung  der  Pilzscheide  im  Verlauf  und 
besonders  an  den  Enden  der  Pilzfäden  entstehen;  die  Gallertsubstanz  ist  zu- 
erst weich  und  biegsam,  in  Wasser  löslich,  nimmt  aber  mit  dem  Alter  eine 
immer  festere  Konsistenz  und  deutliche  Schichtung  an. 

Schreiten  wir  nunmehr  zur  Schilderung  des  centralen  Fadenwerkes  und 
der  kokkenähnlichen  Formen.  Schon  J.  Israöl  hat  von  diesem  fädigeu 
Bestandteil  des  Aktinomycesrasens  eine  eingehende  Beschreibung  geliefert. 
König  sah  dicht  verfilzte  Fäden  mit  feinkörnigen  Einlagerungen  und  da- 
zwischen freihegende,  mikrokokkenartige  Körnchen.  Chiari  fand  in  den 
zu  Büscheln  angeordneten  Fäden  feinkörnige  Einlagerungen.  Winogradow 
(245)  beobachtete  im  Innern  der  Pilzfäden  zahlreiche,  helle  Vakuolen,  bezw. 
starkgefärbte,  sporenartige  Kömer  und  zuweilen  zahlreiche  freie  Körnchen. 
Moosbrugger  (165)  fand  in  allen  Rasen  bald  frei  in  einer  Reihe  aneinander- 
gelagerte,  bald  als  knopfförmige  am  Ende  oder  in  der  Mitte  des  Fadens  sich 
befindhche  Sporen.  Baumgarten  (16)  wies  neben  dem  Aktinomycespilz 
aus  legitimen  Kokken  bestehende  Pilzballen  nach.  Afanassjew  (3)  sah  die 
Fäden  in  verschieden  lange  Stäbchen  und  kokkenähnliche  Formen  zerfallen. 
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Alatschinsky  (149)  fand  blaugefärbte  Fäden  mit  rotgefärbten  Sporen,  während 
Petrow  (180)  die  gefundenen  gefärbten  Körner  in  den  Fäden  nicht  für 
Sporen  ansieht.  Köttnitz(130)  beobachtete  neben  dem  typischen  Aktinomyces- 
pilz  schlauchförmige,  mycelähnliche  Bildungen.  Babes  fand  die  dickeren 
Fäden  nicht  homogen,  sondern  eine  färbbare  Scheide  und  im  Innern  derselben 
gleichgrosse  Kömchen  in  gleichen  Abständen.  Bang  (9)  konstatierte  als 
drittes  Formelement  in  den  Aktinomycesrasen  freie,  mikrokokkenähnliche 
Kömer,  während  Klebs  (126)  die  Gegenwart  derselben  nicht  anerkennen 
konnte.  Langhans  (136)  stellte  in  Deckglaspräparaten  Kokken,  Stäbchen 
und  lange  Fäden  von  verschiedenem  Aussehen  und  wechselnder  Breite,  alle 
reichlich  verzweigt,  von  gebogenem  Verlauf  und  die  feinsten  mit  korkzieher- 
förmigen  Krümmungen  fest.  —  Die  Einzelheiten  dieser  Strukturverhältnisse 
des  Fadenwerkes  sind  von  den  genannten  Autoren  unvollkommen  erkannt 
worden.  Zur  Gewinnung  instraktiver  Einsicht  in  diese  Verhältnisse  des  Aktino- 
mycesrasens  kann  man  frische  Präparate  durch  Zerdrücken  oder  Zerreiben 
einer  Dmse  unter  Wasserzusatz  herstellen  oder  man  färbt  eine  auf  dem  Deck- 
glas zerriebene  Druse  nach  der  Gram  sehen  Methode;  die  sicherste  Methode 
für  diese  Untersuchung  ist  jedoch  die  Herstellung  dünner  gefärbter  Schnitte, 
welche  nach  Einbettung  der  Drusen  in  Celloidin  gemäss  der  von  Boström 
(31,  S.  123)  angegebenen  Weise  zu  erhalten  sind. 

Schon  die  grosse  Anzahl  der  vorhandenen  Methoden  zur  Färbung  des 
Aktinomyces  weist  jedoch  auf  gewisse  Schwierigkeiten  in  der  Färbbarkeit 
dieses  Pilzes  hin ;  derselbe  wird  auf  zwei,  im  Prinzip  verschiedene  Arten  ge- 
färbt, je  nachdem  man  einerseits  die  ganze  Druse  und  speziell  die  Kolben- 
schicht, oder  andererseits  das  fädige  Centrum  färben  will ;  durch  Kombination 
beider  Arten  erreichte  man  eine  Doppelfärbung  für  diesen  Pilz.  Die  Färbung 
der  Kolbenschicht  ist  vomehmUch  für  Schnittpräparate  von  Vorteil,  indem 
das  Verhalten  der  Druse  zur  Umgebung  dann  deutlich  hervortritt  Da  sich 
die  ausgebildeten  Aktinomyceskeulen  nur  mit  diffus  färbenden  Farbstoffen 
tingieren,  so  wird  zur  Darstellung  der  Kolben  empfohlen:  von  Weigert 
(244)  Orseille,  von  Marchand  (146)  Eosin,  von  Duncker  (47)  Cochenillerot, 
von  O.  Israöl  (118)  OrceXn,  von  Babes  (6)  Safranin-Jodbehandlung,  von 
Baransky  (12)  Pikrokarmin,  von  Zschokke  (251)  Hämatoxylin-Eosin,  von 
Hanau  (73)  Säurefuchsin,  femer  Jod,  Vesuvin,  Pikrinsäure  etc.  Zum  Studium 
der  Zusanmiensetzung  des  centralen  Fadenwerkes  wird  vor  allen  Dingen  fast 
ausschhesslich  die  Methode  Grams  oder  die  Weigertsche  Fibrinfärbe- 
methode benützt.  Je  nachdem  man  das  centrale  Faden  werk  allein,  oder  aber 
die  Keulen  und  das  umliegende  Gewebe  genauer  zu  untersuchen  wünscht, 
hält  man  im  ersteren  Falle  die  genaue  Befolgimg  der  G ramschen  Methode 
inne,  wobei  dann  der  Bau  der  P'äden  scharf  hervortritt.  Will  man  hingegen 
die  Keulen  mit  dem  umliegenden  Gewebe  deutlich  darstellen,  so  färbt  man 
in  gewöhnlicher  Weise  mit  Anilingentiana,  überträgt  aber  die  Schnitte  nicht 
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in  Jod,  sondern  direkt  in  Weigertsches  Pikrokarmin,  in  welchem  sich  die 
Schnitte  etwas  entfärben;  verbringt  man  sodann  die  in  Wasser  gut  ausgespülten 
Schnitte  in  absoluten  Alkohol,  so  geben  sie  das  überschüssige  Grentianaviolett 
ab  und  sind  rotgelb  gefärbt;  nach  der  gewöhnlichen  Weiterbehandlung  erscheint 
in  dem  fertigen  Präparat  das  centrale  Fadenwerk  der  Aktinomycesdruse  blau 
gefärbt,  während  die  Keulen  schön  rot  und  das  umgebende  Gewebe  mit 
Pikrokarmin  wie  gewöhnlich  tingiert  sind.  Gemäss  meiner  eigenen  Erfahrung 
bin  ich  in  der  Lage  eine  weitere  Doppelfärbung  für  die  deutliche  Sichtbar- 
machung der  Aktinomyceskeulen  und  des  zelligen  Gewebes  zur  Kenntnis  zu 
bringen.  Nachdem  die  Schnitte  in  starker  alkohoUscher  EJosinlösung  während 
4 — 5  Stunden  im  Thermostaten  gefärbt  worden  sind,  überträgt  man  dieselben 
nach  kurzem  Abspülen  mit  96®/o  Alkohol  in  gewöhnliche  Hämatoxylin- 
lösung  (etwa  10  Minuten);  hierauf  sollen  die  Schnitte  weder  zu  stark  aus- 
gewaschen, noch  zu  langsam  auf  den  Objektträger  aufgelegt  werden,  damit 
nicht  die  Keulen  Zeit  gewinnen,  zuviel  Farbe  (Eosin)  abzugeben.  Durch  den 
Einäuss  der  Brütofenwärme  auf  die  Aktinomycesdrusen  tritt  eine  völUge  Ent- 
faltung der  Keulen  (cf.  S.  9)  schön  hervor,  sodass  dann  dieselben  kräftig 
entwickelt  und  intensiv  rot  gefärbt  erscheinen,  während  gleichzeitig  die  Gewebs- 
elemente  die  bekannte  Doppelfärbung  aufweisen  (Schlegel). 

Nach  Befolgung  der  angegebenen  Gramschen,  bezw.  Weigert  sehen 
Methode  lassen  sich  in  derartig  gefärbten  Präparaten  die  Kokken,  kurze  und 
lange  Stäbchen,  lange  einfache  oder  verzweigte,  gleichgebaute,  jedoch  teils 
intensiv,  teils  nur  schwach  gefärbte  Fäden  feststellen.  Die  langen  Fäden  sind 
meist  reichhch  verzweigt;  die  Verästelung  erweist  sich  als  eine  echte  (vei^l. 
auch  Kruse  [131]),  die  Äste  teilen  sich  wieder  dichotomisch.  Ein  Teil  dieser 
verzweigten  Fäden  ist  immer  sehr  fein,  die  einzelnen  Zweige  immer  gleich- 
massig  dick,  solide  und  gleichmässig  intensiv  gefärbt;  dieselben  erscheinen 
von  einer  feinen,  zarten  Membran,  der  Pilzscheide,  umschlossen  und  teilen 
sich  durch  fortgesetzte  Querteilung  in  längere  Fäden,  in  lange  und  kurze 
Stäbchen  und  letztere  gehen  durch  weitere  Teilung  in  kleine,  mikrokokken- 
ähnUche  Formen  über.  Die  Fäden  sind  stets  wellig  gebogen  und  es  kommen 
exquisite  Spirillen-  und  spirochätenartige  Windungen  vor.  Ein  anderer  Teil 
der  Pilzfäden  hingegen  ist  breiter  und  färbt  sich  nur  blass  und  unregel- 
mässig; ihre  Membran  ist  dicker  und  färbt  sich  stärker,  als  die  in  derselben 
sich  befindlichen  langen  oder  kurzen  Stäbchen  und  runden,  gleichmässig  von 
einanderabstehenden  Kömchen.  Auch  blasse,  leere  oder  mit  spärUch  gefärbten 
Kügelchen  gefüllte  Pilzschläuche  kommen  vor  und  sind  als  Detritusmasse, 
durch  Zerfall  der  Pilzsubstanz  entstanden,  anzusprechen,  namentlich  wenn 
sie  bröcklig,  krümelig,  eckig  sowie  verschieden  gross  sind.  Die  erwähnten 
mikrökokkenartigen  Kügelchen  in  der  Pilzscheide  spricht  Bo ström  als  Sporen 
an,  und  zwar  vornehmlich  aus  dem  Grunde,  weil  er  diese  -—  in  Kultur  ge- 
bracht —  zu  Stäbchen  und  verzweigten  Fäden  auswachsen  sah.   Die  genetische 
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Zusammengehörigkeit  dieser  auch  frei  und  ausserhalb  der  Fäden  liegenden 
Sporen  und  Stäbchen  zu  den  Pilzfäden,  bezw.  der  Aktinomyceskolonie  scheint 
ausserdem  durch  das  gleichzeitige  Vorkommen  der  Sporen  und  Stäbchen  in 
der  Pilzscheide  bewiesen.  Schon  eingangs  wurde  hervorgehoben,  dass  der 
Pilzfaden  infolge  Anschwellung  der  Membran  mit  einer  an  der  Peripherie 
des  Aktinomyceskomes  gelegenen  Keule  endigt;  fast  alle  freiendigenden  Pilz- 
fäden besitzen  eine  mehr  oder  weniger  deutliche  Anschwellung;  die  Gestalt 
derselben  ist  nach  Boström  bald  rundlich,  kugelig,  knöpf  förmig  und  plötzlich 
in  den  Pilzfaden  übergehend,  bald  aber  ist  die  Gestalt  der  Anschwellung 
mehr  länglich,  bimförmig,  keulenförmig,  mit  symmetrischen  Einziehungen 
versehen  und  geht  dann  allmählich  in  den  Pilzfaden  über;  diese  Anschwellungen 
kommen  nun  bloss  den  breiteren,  mit  Stäbchen  und  Sporen  gefüllten  Hohl- 
fäden zu;  solche  Fäden  sind  dann  häufig  nicht  mehr  gleichmässig  dick,  sondern 
unregelmässig  aufgetrieben  und  stark  verbreitert.  Dermassen  gestaltete  Auf- 
treibungen, welche  überall  im  Verlaufe  dieser  genannten  Pilzfäden  auftreten 
können,  stellen  nach  Boström  eine  krankhafte  Veränderung  der  Pilzscheide, 
eine  Ausscheidung  von  Gallertsubstanzen  in  dieselbe  dar  und  sind  den  peri- 
pheren Aktinomyceskeulen  gleichzustellen,  deren  erstes  Stadium  sie  bilden; 
alle  diese  kolbigen  Anschwellungen  sind  also  degenerative  Bildungen,  ent- 
standen durch  regressive  Metamorphose  (Vergallerterung)  an  der  Pilzscheide 
und  dürfen  niemals  für  Fortpflanzungsorgane  des  Pilzes,  für  Konidien,  gehalten 
werden.  Diese  Ansicht  Boströms  vertreten  auch  Paltauf,  Afanassjew 
(4)  und  Baumgarten  (16),  während  Babes  sich  gegen  dieselbe  äussert. 
Die  Substanz  bes.  der  jungen  Keulenbildungen  ist  in  Wasser  löslich,  während 
die  Substanz  der  alten  starren,  oft  geschichteten  Keulen  in  Wasser  nicht 
mehr  löslich  ist,  welches  Verhalten  wiederum  für  die  gallertige  Natur  der 
Keulen  spricht. 

Wie  sind  nunmehr  die  einzelnen  Elementarbestandteile  der  Aktinomyces- 
druse  zu  einem  Ganzen  aufgebaut?  Weigert  (244)  bemerkt  hierzu,  dass 
das  Centrum  der  Druse  an  einer  Stelle  den  Kranz  der  pallisadenartigen  Auf- 
sätze durchbricht  und  mit  der  äusseren  Umgebung  kommuniziert.  De  Bar y  (14) 
beschreibt  das  Aktinomyceskorn  als  Hohlkörper  mit  dicker  Wand  und  engem 
Innenraume;  die  Wand  wird  aus  dichtgedrängten,  reichlich  verästelten  Fäden 
aufgebaut,  welche  mit  ihren  Ästen  senkrecht  zur  Oberfläche,  also  bei  runder 
Drusenform  radiär  gerichtet  sind  und  z.  T.  in  den  Kolbenmantel  hineinragen; 
der  Innenraum  des  Hohlkörpers  besitzt  dünn  liegende,  reichlich  verzweigte 
Fäden.  J.  Israäl  (106)  hält  die  Kolben  für  keinen  integrierenden  Bestand- 
teil des  Aktiuomycesrasens.  Ponfick  (183)  und  Bang  dagegen  fällt  das 
Fehlen  der  Keulen  in  jungen  Drusen  auf,  während  Bargum  (13),  Heller  (80), 
Roser  (207),  Petrow  (179),  Kubacki  (133),  Braun  (32),  von  Noorden  (165), 
Müller  (158)  bestätigen,  dass  die  Keulen  in  gewissen  Aktinomycesdrusen 
fehlen  oder  nur  spärlich  vertreten  waren.  —  Zur  Veranschaulichung  dieses 
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histologischen  Aufbaues  der  Aktinomycesdruse  ist  die  an  dünnen,  gefärbten 
Schnitten  vorzunehmende  Untersuchung  von  jüngsten  Aktinomycesrasen, 
welche  in  den  erweichten  Gewebsmassen  vorkommen,  sowie  von  ältesten  Drusen 
erforderlich,  um  einen  Einblick  in  die  Übergangsformen  zu  erhalten.  Die 
ältesten  Aktinomyceskörner  finden  sich,  wie  eingangs  erwähnt,  in  den  festen 
Bindegewebswucherungen ;  die  ersten  Stadien  der  Druse  sind  nach  Boström 
aus  einer  oder  mehreren  Sporen  hervorgegangen  und  bilden  ein  von  einem 
Punkte  ausgehendes  System  von  radiär  angeordneten,  kürzeren  und  längeren, 
soliden  Fäden;  besonders  die  kürzeren,  inneren  Fäden  gehen  fast  von  einem 
Punkte,  dem  Centrum,  aus  und  haben  schon  kurze  Seitenäste;  jedoch  fehlen 
die  Anschwellungen  an  diesen  Fäden  sowie  die  Sporen;  auch  die  nächst 
älteren  Drusen  besitzen  ein  dichteres,  inneres  Fadengeflecht,  während  die 
längeren,  Fäden  aussen  lockerer,  aber  ebenfalls  radiär  angeordnet  sind.  Die 
älteren  Rasen  haben  bald  eine  runde,  längliche  oder  schmale  langgestreckte 
bezw.  plattgedrückte  und  häufig  halbmondförmige  Gestalt;  bei  letzterer  nähern 
sich  die  beiden  Enden  des  Bogens.  Diese  Bogenbildung  besteht  aus  einem 
dichtverfilzten  Fadengeflecht,  welches  durch  eine  in  allen  Richtungen  erfolgende, 
ununterbrochene,  dichotomische  Teilung  der  Fäden  und  durch  Sporenanhäu- . 
fung  entsteht.  Von  der  konvexen,  äusseren  Seite  dieser  Pilzfäden  streben 
vereinzelte  oder  in  dichten  Gruppen  stehende  Fäden  peripherwärts;  von  der 
konkaven  inneren  Fläche  der  aus  dicht  verfilzten  Fäden  zusammengesetzten 
Bogenbildung  gehen  die  Fäden  viel  spärlicher  und  regellos  nach  der  Mitte  hin. 
Die  Druse  ist  also  aus  einem  ungleichmässig  dichten,  fädigen  Centrum  mit  nach 
aussen  ausstrahlenden  Fäden  gebildet,  sodass  die  Aktinomycesdruse  die  Gestalt 
einer  Hohlkugel  aufweist,  deren  Mittelpimkt  aus  spärlichen,  regellosen  Fäden 
und  deren  Mantel  aus  dicht  verfilzten  Pilzfäden  und  Sporen  —  dem  Keim- 
lager der  Aktinomycesdruse  nach  Boström  —  besteht.  Von  diesem  dichten 
Filzwerk  bezw.  Keimlager,  welches  stets  die  meisten  Sporen  enthält,  strahlen 
dann  die  reichlich  verzweigten,  Fadenbüschel  in  radiärer  Anordnung  nach 
aussen  und  an  dieselben  legen  sich  an  der  peripheren  Oberfläche  event.  die 
Kolben  an.  Da  die  Enden  der  bogenförmigen  Aktinomycesdruse  sich  nicht 
völlig  berühren,  so  bleibt  an  dieser  Stelle  des  Mantels  eine  Öffnung,  aus 
welcher  ein  reichlich  verzweigtes  Faden  werk  —  das  Wurzellager  Boströms  — 
von  aussen  nach  innen  in  das  dichte  Fadengeflecht  .des  Kugelmantels  sowie 
in  das  spärliche  Fadengewirr  der  Mitte  zieht,  andererseits  wächst  das  Wurzel- 
geflecht nach  aussen  in  das  Gewebe  hinein.  Oft  haben  zwei  dicht  neben- 
einander liegende  Drusen  ein  gemeinschaftliches  Wurzelgeflecht.  Alle  Drusen- 
formationen können  von  den  jüngsten  bis  zu  den  ältesten  den  Keulenbelag  be- 
sitzen, doch  kann  derselbe  ebenso  oft  fehlen ;  die  Kolbenmasse  legt  sich  meist 
direkt  an  die  Enden  der  Filzfäden  an,  oft  ist  sie  aber  von  der  Druse  völlig 
gelöst,  abgestossen  und  entspricht  dann  den  fiuger-  oder  bandförmigen,  sekun* 
dären  Kolben.     Die  Übergänge  der  Pilzfäden  in  die  Kolben  lassen  sich  gut 
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Terfolgen.  Manchmal  ragen  einzelne  gewundene  Pilzfäden  oder  ganze  Strahlen- 
gruppen über  die  Eolbenschicht  hinaus.  Von  den  jüngsten  bis  zu  den  ältesten 
Aktinomycesdrusen  giebt  es  die  mannigfaltigsten  Übergänge;  die  ältesten 
Terlieren  die  Charaktere  der  jungen  Rasen:  das  Wurzelgeflecht,  das  isolierte 
Keimlager  und  die  Strahlenschicht  fehlen  ihnen  mehr  oder  weniger ;  die  ältesten 
Hasen  sind  derber,  kleiner  und  besitzen  einen  dicken,  kontinuierlichen,  sich 
nur  diffus  färbenden  Kolbenmantel;  denn  mit  dem  Alter  und  der  Degene- 
ration der  Druse  nimmt  die  Fadenschicht  mehr  und  mehr  ab,  die  Kolben- 
schicht dagegen  zu.  Die  ältesten  Drusenformen  werden  durch  zunehmende 
Schrumpfung  ganz  klein,  indem  die  Degeneration  (Vergallertung)  der  Pilz- 
fäden, welche  infolge  des  Alters  bezw.  schlechter  Emährungsbedingungen 
derselben  eintritt,  von  der  Peripherie  nach  dem  Centrum  zu  fortschreitet.  Die 
degenerierten,  abgestorbenen  Fäden  können  verkalken,  die  Verkalkung  erfolgt 
ebenfalls  von  der  Peripherie  nach  der  Mitte  hin. 

Wie  verbreitet  sich  der  Aktinomyces  im  Gewebe?  Bang  (9)  hält  die 
über  die  Drusenoberfläche  hinausgewachsenen  Pilzfäden  für  den  Anlass  neuer 
Kolonien  und  Fischer  (64)  nimmt  eine  Verschleppung  durch  Leukocyten  an, 
ohne  Beweise  hierfür  zu  erbringen.  Babes  fand  in  Schnitten  häufig  einfache 
und  verzweigte  Fäden  in  grossen,  gewöhnlich  kernlosen  Zellen  eingeschlossen. 
Jedenfalls  erfolgt  die  erste  Anlage  der  Aktinomyceskolonie  von  entwickelten, 
alten  Drusen  aus;  die  über  die  Kolonie  hinauswuchernden  Fäden  setzen 
Sporen  ab,  oder  es  löst  sich  ein  Teil  der  Fäden  von  der  Drusenoberfläche 
oder  dem  Wurzellager  ab  und  bildet  in  der  Umgebung  eine  neue  Kolonie; 
es  befinden  sich  in  der  Nähe  einer  Druse  oft  massenhaft  Sporen,  isolierte 
Stäbchen  und  längere  verzweigte  Fäden;  dieselben  werden  von  Leukocyten 
aufgenommen  und  verschleppt,  sodass  an  entfernten  Stellen  neue  Drusen 
entstehen,  was  durch  Boström  (31,  S.  155)  nachgewiesen  wurde.  Die  Zellen 
sind  nämlich  durch  Aufquellung  meist  grösser,  ebenso  deren  Kern,  welcher 
bläschenförmig  und  oftmals  nach  einem  Pole  verschoben  ist;  in  den  Zellen 
befinden  sich  häufig  ein  oder  zwei  verschieden  lange  Stäbchen,  welche  leicht 
gebogen  oder  geknickt  erscheinen;  die  Fäden  sind  dicht  oder  locker  und  nicht 
selten  verzweigt  in  die  vergrösserte  Zelle  eingelagert,  deren  Kern  unversehrt 
oder  zu  Grunde  gegangen  ist.  Unter  fortschreitender  Nekrose  des  Zellproto- 
plasmas und  Zellkernes  werden  die  Pilzfäden  frei  und  entwickeln  sich  zu 
einer  regelrechten  Aktinomyceskolonie  in  typischer  Anordnung  der  Fäden. 

Züchtungsversuche  zur  Erlangung  von  Reinkulturen  des  Aktinomyces 
wurden  zuerst  von  Harz,  Johne,  J.  Jsraöl,  Ponfick  unternommen, 
jedoch  infolge  der  Schwierigkeiten  meist  ohne  positives  Resultat.  0.  Jsrael 
(117)  und  Kischensky  (123)  fanden  in  dem  schwach  koagulierten  Rinder- 
serum einen  geeigneten  Nährboden.  A  f  anass  j  e  w  (3)  empfiehlt  zur  Anlegung 
von  Kulturen  reines  Material  (ohne  Beimengung  anderer  Bakterien)  und  Drusen 
ohne   Kolbenbildung;   die   Angaben   des  Afanassjew    bestätigen   Proto^ 
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popoff  und  Hammer  (193);  femer  erhielten  Reinkulturen  Domec  (46), 
Mosselmann,  Rossi-Doria,  Gasperini,  Berestnew.  Die  meisten 
Verdienste  um  die  Reinzüchtung  des  Aktinomyces  gebühren  namentlich 
Boström  (31)  sowie  Wolff  und  J.  Jsraöl  (115);  Boström  hat  gelehrt, 
dass  nur  das  Anlegen  vieler  Kulturen,  mindestens  50 — 80  auf  einmal,  zu 
positiven  Ergebnissen  führt.  Dabei  ist  es  notwendig,  das  mögUchst  frische 
Material  keimfrei  zn  entnehmen  imd  die  Aktinomycesdrusen  vor  der  Aus- 
saat in  einem  sterilisierten  Achatmörser  oder  zwischen  Glasplatten  zu  zer- 
drücken, während  man  gleichzeitig  verflüssigte  Gelatine  oder  Bouillion  zusetzt ; 
erst  dann  ist  das  Material  auf  Platten  zu  übertragen.  Einmal  ging  bei  den 
Versuchen  Boströms  von  85  so  beschickten  Gläsern  nicht  eine  Aktino- 
myceskolonie  auf,  während  in  anderen  Fällen  von  50 — 60  Gläsern  4 — 5  reine 
Kolonien  angingen.  Kitt  (124,  S.  469)  legte  von  11  Kieferaktinomy- 
kosefäUen  des  Rindes  700  Einzelkulturen  an  und  erzielte  in  7  Fällen  Wachs- 
tum, so  zwar,  dass  12  einzelne  Kulturen  aufgegangen  waren.  Nachdem  ein- 
mal eine  Stammkultur  gewonnen  ist,  so  gelingt  die  Weiterzüchtung  von 
Aktinomyceskulturen  leicht.  —  Die  Übertragung  gelang  auf  Gelatine,  Agar, 
Glycerinagar,  Blutserum,  Kartoffeln,  Wasser  sowie  Hühner-  und  Taubeneiem. 
Sind  in  einer  Gelatineplatte  isolierte  Aktinomyceskeime  gewachsen,  so  sieht 
man  am  5.  bis  6.  Tage  ein  kleines,  graues  Pünktchen,  welches  mikro- 
skopisch aus  einem  feinen,  von  einem  Centrum  ausgehenden,  verzweigten 
Fadenwerk  besteht ;  später  nimmt  die  Kolonie  in  der  Mitte  ein  gelblich-trübes 
Aussehen  an;  wächst  die  Kolonie  über  die  Oberfläche  hinaus,  so  behält  sie 
ein  gleichmässig  grauweisses  Aussehen.  Hebt  man  eine  reine  Originalkolonie 
von  der  Gelatine  oder  Agarplatte  ab  und  verstreicht  dieselbe  auf  schräg  er- 
starrtem Blutserum,  so  wächst  bei  37^  C.  nach  24  Stunden  auf  der  Ober- 
fläche ein  dünner,  grauer,  feucht  gallertartiger  Belag,  welcher  nach  weiteren 
24  Stunden  dicker,  trüber  wird  und  über  die  Oberfläche  des  Belages  ragen 
knopfförmig  weissliche  Pünktchen  hervor;  dabei  wird  das  Centrum  gleich- 
mässig fest,  milchweiss,  während  an  der  Peripherie  durchsichtigere,  grau- 
weisse,  strahlige  Fäden  auswachsen,  sodass  die  ganze  Kultur  wie  mit  Kalk- 
tropfen bespritzt  erscheint;  die  ältesten  Kolonien,  welche  allmählich  mit  ein- 
ander konfluieren,  stellen  stärker  vorgewölbte  Kömchen  von  knorpelartiger 
Härte  dar,  sodass  die  Oberfläche  der  Kultur  unregelmässig  höckerig  und 
leistenförmig  aussieht.  Nach  14  Tagen  nimmt  die  Oberfläche  der  nunmehr 
trocken  gewordenen  Aktinomyceskultur  im  Centrum  der  weissen  Punkte  eine 
gelbrötliche  bis  ziegelrote  Farbe  an,  welche  sich  mit  zunehmendem  Alter  der 
Kultur  immer  mehr  ausbreitet.  An  der  umgekehrten  Kultur  erkennt  man 
an  der  unteren,  dem  Blutserum  lugekehrten  Fläche  eine  gleichmässig  gelb- 
rote oder  dunkelziegelrote  Färbung  derselben.  Die  isolierten  Kolonien  zeigen 
um  die  grauen,  dann  rötlichen  Punkte  herum  einen  schleierartigen,  grau- 
weissen  Saum,  welcher,  mit  der  Lupe  betrachtet,  aus  feinsten  Strahlenbüscheln 
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bestehend  erscheint.  Die  alten  Kulturen  sinken  etwas  in  das  Blutserum  ein, 
ivobei  sie  Runzeln  und  Querfalten  erleiden;  die  kuorpelharten  Körnchen  selbst 
sitzen  dem  Nährboden  so  fest  an,  dass  sie  von  demselben  schwer  ablösbar 
sind.  Auf  Querschnitten  von  Kulturen,  welche  in  absolutem  Alkohol  gehärtet 
und  in  Celloidin  eingebettet  wurden,  wies  Bo ström  nach,  dass  das  flach 
aufsitzende,  knöpf  förmige  Körnchen  zwar  auf  dem  Blutserum  gewachsen 
war,  aber  gleichzeitig  mit  einem  reichUch  verzweigten,  tief  in  den  Nähboden 
hineingewucherten  Wurzelgeflecht  von  Pilzfäden  weit  ausstrahlt .  Der  nicht 
bewachsene  Teil  des  Nährbodens  und  das  Kondenswasser  bleiben  völlig  klar 
und  durchsichtig,  sodass  man  schon  an  event.  Trübungen  sofort  Verun- 
reinigungen erkennt.  —  Ein  ganz  ähnliches  Wachstum  zeigt  der  Aktinomyces 
auf  Agar,  Glycerinagar  und  Gelatine;  auf  letzterer  ist  das  Wachstum  lang- 
samer und  die  Kultur  wächst  besonders  im  Dickendurchmesser,  sodass  leisten- 
artige Vorsprünge  und  spitze  Hervorragungen  entstehen.  Verflüssigung  der 
Gelatine  tritt  nach  vielen  Wochen  erst  ein,  wobei  jedoch  dieselbe  keine 
Trübung  erleidet.  Ein  weiterer  Unterschied  im  Aussehen  dieser  Nährböden 
gegenüber  dem  Blutserum  besteht  darin,  dass  auf  Gelatine,  hauptsächUch 
aber  auf  Agar,  die  gelblich-rötliche  Färbung  fast  ganz  fehlt.  In  Stichkulturen 
zeigt  sich  zwar  charakteristisches  Oberflächen-,  aber  langsames  Tiefenwachstum. 
Die  Kultur  stellt  eine  weissgraue,  zackige,  gekörnte  Linie  dar,  welche  an  der 
Seite  mit  zarten  Strahlenbüscheln  besetzt  ist.  In  alkalischer  Bouillon  wachsen 
zunächst  kleine,  graue  Kömchen,  welche  an  der,  der  Luft  zugewandten  Fläche, 
weisse  Pünktchen  erhalten  und  endUch  weiss  und  trocken  aussehen;  die 
untere  Fläche  dieser  kugelrunden  Kömchen  erscheint  gelbUch  bis  rötlich; 
die  Kömchen  erreichen  Hanfsamengrösse,  setzen  sich  namentlich  am  Glase 
fest  und  konfluieren  miteinander,  sodass  nunmehr  grosse,  die  ganze  Bouillon- 
oberfläche einnehmende  Rasen  mit  weisser,  trockener  Oberfläche  und  rötlicher, 
rostfarbener  Unterseite  auftreten.  Diese  membranösen  Rasen  erreichen  oft 
eine  Dicke  von  1 — 2  mm  und  falten  sich;  sie  sind  fest  und  zäh;  nach 
3 — 4  Wochen  wachsen  an  der  Unterfläche  der  Rasen  und  Kömchen  fädige, 
schleierartige,  graue  Anhänge  aus,  welche  von  den  Kolonien  auf  den  Boden 
des  Glases  abfallen  und  sich  hier  zu  einer  schleierartig-gallertigen,  grauen 
Masse  anhäufen,  dabei  bleibt  die  Bouillon  stets  klar,  nimmt  aber  mit  der 
Zeit  eine  zähflüssige  Konsistenz  an.  Auf  Kartoffeln  ist  das  Wachstum  viel 
langsamer  als  auf  den  bisherigen  Nährböden;  die  aufschiessenden,  grauen 
Kömchen  werden  allmählich  gelblich  und  dann  weiss  und  bilden  grössere, 
dicke,  leisten-  oder  zapfenförmige,  membranöse  Wucherungen  von  1—2  mm 
Dicke.  Dieselben  nehmen  später  gelbrötliche  Farbentöne  an.  Die  Kolonien 
sitzen  den  Kartoffeln  sehr  fest  auf.  In  ganz  charakteristischer  Weise  wächst 
der  Aktinomyces  auch  im  sterilisierten  Wasser,  wobei  namentlich  die  rötliche 
Färbung  der  Körnchen  auffällt.  In  Milch  findet  körniges  Wachstum  und 
langsame  Peptonisierung  statt.    Der  Strahlenpilz  ist  ein  fakultativer  Anaörobe; 
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weDDScbon  derselbe  bei 'Luftzutritt  am  üppigsten  wächst,  entwickelt  er  sieb 
auch  bei  vollständigem  SauerstofiEabschluss  zu  typischen  Kulturen.  Das 
Temperaturoptimum  liegt  zwischen  33  und  37*^  C;  bei  15 — 20^  C.  ist  zu 
Anfang  das  Wachstum  verlangsamt;  Agar-  und  Gelatinekulturen  können  eia 
Jahr  und  länger  vollkommen  eingetrocknet  aufbewahrt  werden,  ohne  dass 
der  Pilz  abstirbt.  Nach  Domec  werden  die  Pilzfäden  durch  60 gradige 
Wärme  binnen  5  Minuten  abgetötet;  die  Sporen  sind  resistenter.  —  Die  ein- 
zelnen gefundenen  Wuchsformen  des  Pilzes  stellen  solide  Fäden  mit  reich- 
licher, echter  Verzweigung,  femer  einfache  und  verzweigte  längere  Fäden^ 
sowie  längere  und  kürzere  Stäbchen  dar,  welche  schliesslich  in  nur  mit 
Sporen  erfüllte  Fäden  übergehen;  diese  sind  häufig  gewunden.  Ausserdem 
finden  sich  isolierte  oder  in  Ketten  oder  Haufen  angeordnete,  lichtbrechende» 
sich  mit  Anilingentiana  intensiv  färbende  Sporen.  Alle  diese  Formen  ge- 
hören nach  Bo ström  in  auf-  und  absteigender  Richtung  in  einen  Formen- 
kreis, indem  sich  aus  den  vielfach  verzweigten,  soliden  Fäden,  die  als  Sporen 
zu  deutenden  Kokken  bilden  und  indem  sich  wieder  aus  den  Sporen  die 
reich  verästelten,  soliden  Fäden  entwickeln;  daher  gehören  alle  diese  Pilz- 
formen zusammen  und  repräsentieren  nur  verschiedene  Entwickelungsstadien 
des  Pilzes.  Nach  den  Erfahrungen  von  Wolff  und  J.  Jsrael  (115,  S.  35) 
ist  jedoch  die  Sporennatur  der  mikrokokkenähnlichen  Körperchen  innerhalb 
und  ausserhalb  der  Pilzfäden  nicht  bewiesen,  vielmehr  betrachten  dieselben 
die  Sporenfrage  als  eine  noch  offene.  —  Härtet  und  schneidet  man  in  Flüssig- 
keiten gezüchtete,  isolierte  Aktinomycesdrusen  und  untersucht  man  die  Serien- 
schnitte, so  erkennt  man  diese  Kolonien  als  Hohlkugeln,  deren  Centrum 
nur  aus  spärlichen  Fäden  besteht  und  deren  Kugelmantel  eine  Öffnung 
besitzt,  aus  welcher  das  in  Flüssigkeit  tauchende  Wurzelgeflecht  heraushängt, 
wie  dies  für  die  Aktinomycesdruse  des  Menschen  und  der  Tiere  nachgewiesen 
ist.  Auffällig  dagegen  erscheint,  dass  in  künstlichen  Nährböden  die  charak- 
teristischen, grossen  Keulen  nm*  selten  und  in  den  tiefsten  Schichten  vor- 
kommen, während  die  primären,  färbbaren  Endanschwellungen  häufig  sind. 
Die  Ursache  scheint  in  den  günstigen  Ernährungsbedingungen  begründet, 
welche  degenerative  Prozesse  hintanhalten.  —  Die  chemische  Funktion  des 
Pilzes  anlangend,  sind  wir  auf  Analogien  und  Hypothesen  angewiesen; 
zweifellos  sind  die  schichtenweise  in  die  Pilzscheide  erfolgende  Gallert- 
abscheidung  und  die  Farbstoffbildung  in  den  Körnchen  imd  Kulturen  Pro- 
dukte chemischer  Thätigkeit;  ob  aber  der  Farbstoff  wirklich  ein  eisenhaltiges 
Pigment  darstellt,  ist  reine  Vermutung.  Als  chemisches  Produkt  könnte 
man  auch  ein  Ferment  supponieren,  welches  in  akuten  Krankheitsfällen  die 
heftige  Beeinträchtigung  des  Allgemeinbefindens  veranlasst  und  pyrogen 
wirkt,  die  Verflüssigung  der  Gewebe  und  die  Auflösung  der  zelligen  Elemente 
verursacht  sowie  die  Milch  und  Gelatine  peptonisiert. 

Übertragungsversuche   wurden   von   verschiedenen   Autoren   angestellt. 
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Perroncito  (177)  inokulierte  zwei  Eindem  am  Unterkiefer  und  Ohre  erbsen- 
groBse  Stückchen  eines  frischen  Aktinomyceskornes ;  Rivolta  (202)  impfte 
Kaninchen,  Boilinger  ein  Kalb,  Siedamgrotzky  (225  und  226)  stellte  Ver- 
suche an  Schafen  und  Ziegen  an,  Uli  mann  (239)  an  Hunden  und  Kaninchen, 
Bodamer  an  Hunden,  Katzen  und  Kaninchen,  Johne  (97)  an  Kälbern,  an 
einer  Kuh  und  an  einem  Pferde  (102,  S.  48),  indem  er  denselben  in  die  Sub- 
cutis,  Bauchhöhle  und  in  das  Euter  frische,  mit  Wasser  verriebene  Aktino- 
mycesherde  einspritzte;  Ponfick  (186)  übertrug  den  Aktinomyces  vom  Rind 
auf  sieben  Kälber  durch  peritoneale,  subkutane  und  intravenöse  Impfungen 
und  verfütterte  vom  Rind  stammende  Geschwulstmassen  an  Hunde,  Kanin- 
chen und  Kälber.    J.  Israel  (111)  übertrug  den  Strahlenpilz  vom  Menschen 
in  die  Bauchhöhle  eines  Kaninchens.    Rotter  (210)  hat  zahlreiche  Impf ungen 
von  13  Fällen  von  Aktinomykose  des  Menschen  auf  Kälber,  Schweine,  Hunde, 
Meerschweinchen   und   Kaninchen  ausgeführt.     Hanau  (73)  impfte  Aktino- 
myceskömer  in  die  vordere  Augenkammer  zweier  Kaninchen  ein.   Bo ström 
(31,  S.  174  ff.)  experimentierte  an  Kälbern,  Schweinen,  Kaninchen  und  Meer- 
schweinchen,  indem  er  Aktinomycesdrusen  des  Menschen  und  Rindes  auf 
den   freigelegten  Kieferknochen,   in  tiefgelegene  Muskelhöhlen  (Schwein),  in 
die  Bauchhöhle  (Kaninchen),  in  die  vordere  Augenkammer  (Kaninchen)  und 
in  das  Unterhautzellgewebe  verimpfte.    Wolff  und  J.  Israel  (115)  stellten 
an  23  Tieren  Versuche  an,  wovon  22  Tiere  mit  Aktinomycesreinkulturen  infiziert, 
während  einem  Tiere  zum  Kontrollversuch  reine  Agarstücke  in  die  Bauch- 
höhle geimpft  wurden;  unter  den  22  infizierten  Tieren  befanden  sich  18  Kanin- 
chen, drei  Meerschweinchen  und  ein  Hammel;  18  Tieren  wurden  Stücke  zer- 
schnittener Reinkulturen  auf  Agar,  einem  eine  auf  Eigelb  gezüchtete  Rein- 
kultur des  Aktinomyces  in  die  Bauchhöhle  einverleibt;  ein  Tier  erhielt  auf 
Agar  gezüchtete  Strahlenpilze  mit  Kochsalzlösung  verrieben  in  die  Leber  ein- 
gespritzt; einem  anderen  war  dieselbe  Lösung,  vermischt  mit  Staphylococcus 
aureus  in  gleicher  Weise  injiziert  und  einem  Tier  wurden  Stücke  eines  durch 
Impfung  experimentell  erzeugten  Tumors  in  die  Bauchhöhle  eingebracht.  — 
Die  meisten  dieser  Autoren  haben  die  Resultate  der  künstlichen  Übertragungen 
selbst  für  erfolglos  erklärt,  während  andererseits  Johne,   Ponfick,  Rotter, 
Hanau,  Wolff  und  J.  Israöl  über  positive  Erfolge  berichten.     Boström 
zeigte  an  zahlreichen  eigenen  Versuchen,   dass  wohl  lokale  Veränderungen 
entzündlich-granulöser  Natur  infolge  der  Verimpfung  des  Aktinomyces  ent- 
stehen, dass  aber  dieselben  nur  im  Rahmen  von  demarkierenden,  die  Fremd- 
körper (Pilzkömer)  umwachsenden  Wucherungen  zustande  kommen,  während 
die  übertragenen  Aktinomycesdrusen  sich  zu   Wachstum  oder  Vermehrung 
nicht  anschicken,  sondern  die  Pilze  sterben  ab,  degenerieren  und  verlieren 
ihre  Färbbarkeit.   Ein  Übertragen  der  kultivierten  Pilze  auf  Tiere  war  ebenso 
erfolglos,  wie  jenes  von  kranken  Zerfallsprodukten;   Boström  glaubt  jedoch 
an  ein  Gelingen  der  Übertragung,  wenn  mit  dem  Pilze  durchwachsene,  pflanz- 
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liehe  Fremdkörper  in  den  Tierkörper  eingeführt  würden.  Demgegenüber  be- 
haupten Wolff  und  J.  Israel  ausdrücklich,  durch  ihre  Impfversuche  mit 
Reinkulturen  possitiv  gelungene  Resultate  erzielt  zu  haben,  da  sie  die  aus 
der  Impfaktinomykose  gewonnenen  Drusen  durch  Rückimpfung  auf  Agar 
lebensfähig  fanden  und  mit  Erfolg  weiter  impfen  konnten;  ferner  waren  in 
allen  Impftumoren  die  Pilze  färbbar.  Indessen  verliefen  alle  diese  Fälle  gut- 
artig, bei  keinem  kam  es  zur  Ausbildung  progredienter  Veränderungen,  wie 
sie  im  Gefolge  der  spontanen  Aktinomykose  auftraten ;  nicht  einmal  die  Ver- 
mehrung des  übertragenen  Pilzes  in  den  Geweben  ist  erwiesen,  da  ähnliche 
Knoten,  wie  erwähnt,  sich  an  serösen  Häuten  auch  um  Fremdkörper  herum 
(als  welcher  der  Pilz  wirkt)  entstehen.  Immerhin  bleibt  noch  das  Haupt- 
kriterium, der  Beweis  für  die  Pathogenität  des  Pilzes  bezw.  die  einwandsfreie 
Erzeugung  typischer  Impfaktinomykose  durch  Reinkulturen  zu  erbringen 
übrig;  es  sind  daher  infolge  der  divergierenden  Ansichten  der  Autoren  sowie 
des  Mangels  an  entscheidenden  und  beweisenden  Übertragungsversuchen  neue 
Untersuchungen  über  diese  Verhältnisse  der  Aktinomykose  erforderlich. 


n.  Ätiologie. 

Die  eigenartige  Entstehung  der  aktinomykotischen  Prozesse  veranlasste 
berufene  Forscher  die  ätiologischen  Momente  der  Aktinomykose  zu  ergründen; 
so  referiert  Claus  (39)  über  die  in  Bayern  aufgetretenen  Aktinomykosefälle 
des  Rindes  nach  ihrer  geographischen  Verbreitung.  Imminger  (94)  stellte, 
fest,  dass  in  Bayern  die  Aktinomykose  des  Rindes  am  häufigsten  in  der  Ober- 
pfalz und  dem  angrenzenden  Oberfranken  vorkommt.  Davaine  (138)  be- 
obachtete die  Aktinomykose  des  Rindes  auf  sumpfiger  Gegend.  Roger  (204) 
sah  die  Aktinomykose  vornehmlich  in  nassen  Jahrgängen,  in  trockenen  Jahren 
namentUch  auf  feuchtem,  moorigem  Terrain  und  hält  infiziertes  Heu  oder 
harte  Halme  für  geeignet  sich  in  das  Zahnfleisch  einzubohren  und  die  Ent- 
wickelung  des  Pilzes  hervorzurufen.  Interessante  Beobachtungen  machten  in 
Dänemark  Bang  und  Jensen  (8,  S.  261ff.)  über  enzootisches  Auftreten  der 
Aktinomykose  unter  den  Rindern  und  Schweinen;  nach  unvollkommener 
Trockenlegung  eines  Meerbusens  traten  häufige  Überschwemmungen  der  be- 
pflanzten, dänischen  Küstengegend  auf  und  im  folgenden  Herbste  und  Winter 
1880  decimierte  die  Aktinomykose,  wie  eine  heftige  Seuche  die  Rinderbe- 
stände, welche  mit  der  auf  jenem  neu  kultivierten  Boden  des  Überschemmungs- 
gebietes  eingeholten  Gerste  gefüttert  wurden;  wahrscheinlich  gelangten  die 
Pilze  mit  dem  dürren  Getreide  in  die  Gewebe  der  Rinder  hinein,  indem  sich 
starre  Pflanzenfasern,  meist  Grannen  verschiedener  Gräser  in  den  oberen  Ver- 
dauungswegen einbohrten;  insbesondere  aber  vermag  die  Gerste  mit  ihren 
spitzen    Grannen   leicht   einzudringen    und    begünstigende    Verletzungen   zu 
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setzen,  was  beim  Zahn  Wechsel  infolge  des  gelockerten  Zahnfleisches  sehr  leicht 
möglich  ist;  in  der  That  beobachteten  Roger  und  Imminger  die  Infektion 
vornehmlich  beim  Zahnwechsel  und  bei  Trockenfütterung.  Mit  dieser  That- 
suche  stimmt  die  zuerst  von  Johne  (100,  S.  158)  gemachte  Beobachtung, 
dass  in  den  meisten  Tonsillen  gesunder  Schweine  Grersteugrannen  stecken 
und  dass  letztere  an  der  Oberfläche  oder  an  den  nach  aussen  gerichteten 
Pflanzenhaaren  fast  ausnahmslos  dicht  mit  Strahlenpilzen  besetzt  waren,  wes- 
halb Johne  mit  Recht  die  Aktinomykose  der  Haustiere  auf  eine  Infektion 
mit  infizierten  Pflanzenpartikeln  zurückführt.  Dieselben  besitzen  an  ihrer 
dornigen  und  stachhgen  Oberhaut  eine  nach  aussen  imd  oben  gerichtete  Be- 
haarung (Widerhaken),  sodass  sie  mit  ihrem  centralen  Ende  voraus  leicht 
vermittelst  der  Muskelkontraktionen  in  die  Drüsenmündungen  und  noch  tiefer 
eindringen,  aber  nicht  mehr  zurückweichen;  diese  Grannen  wirken  nachgerade 
als  Impfnadeln  und  können  zwischen  Zahn  und  Zahnfleisch  tief  in  die  Al- 
veolen bis  auf  die  Spongioöa  des  Knochens  und  durch  die  Haut  sowie  Schleim- 
häute bis  tief  in  die  Gewebe  vorzudringen.  Boström  (31)  untersuchte  in 
dieser  Richtung  32  Aktinomykosefälle  des  Ober-  und  Unterkiefers  vom  Rind 
und  fand  fast  regelmässig,  dass  zwischen  Zähnen  und  Zahnfleisch  Grannen 
tief  und  fest  eingehakt  waren;  dieselben  sassen  aber  auch  sehr  häufig  in  den 
in  die  Mundhöhle  durchgebrochenen,  aktinomykotischen  Herden  und  inner- 
halb dieser  sowie  in  den  tiefsten  Knochen  Wucherungen;  die  Getreidegrannen 
waren  in  reichlicher  Menge  mit  Pilzen  besetzt  und  wahrscheinlich  infizieren 
sich  die  Tiere  immer  von  neuem ;  noch  konstanter  als  an  den  Kiefern  kommen 
central  gelegene,  mit  Aktinomycesdrusen  besetzte  Gerstengrannen  in  aktinomy- 
kotischen Wucherungen  der  Zunge  vor  (Plana  [182],  Boström);  ebenso  ent- 
stehen wohl  die  aktinomykotischen  Wucherungen  in  der  Haut  der  Rinder 
durch  Getreidegrannen,  welche  beim  Reiben  und  Scheuern  der  Tiere  an  den 
Futterständen  sowie  beim  Weiden  auf  Stoppelfeldern  ete.  in  die  Haut  einge- 
spiesst  werden.  Bang  wies  nach,  dass  der  Strahlenpilz  an  Getreidekorn 
und  Stroh  sehr  gut  gedeiht,  namentlich  an  Gerste.  In  getrockneten  Getreide- 
grannen kann  derselbe  erwiesenermassen  ein  Jahr  und  länger  entwickelungs- 
fähig  bleiben.  Weitere  Aufklärung  der  Entwickelung  des  Strahlenpilzes 
brachten  die  Untersuchungen  Liebmanns  (140),  welcher  in  Blumentöpfen 
befindliche  Erde  mit  Pilzkulturen  infizierte  und  dann  Bohnen,  Roggen  und 
Gerste  einsäte;  die  Körner  keimten  normaliter  aus ,  wobei  durch  die  mikro- 
skopische Untersuchung  und  das  Kultarverfahren  Strahlenpilze  in  verschie- 
denen Teilen  der  Pflanzen  nachgewiesen  wurden.  Dennoch  gelang  es  bislang 
nicht,  den  Aktinomyces  auf  der  im  Freien  gewachsenen  Gerste  festzustellen, 
in  deren  Luftkanälen  des  Strohes  der  Pilz  wächst.  Dagegen  hat  Berestnew 
(Zeitschr.  für  Hygiene.  1898)  die  Strahlenpilze  an  trockenen  Gräsern  nach- 
gewiesen, indem  er  Heu,  Ähren  oder  Stroh  mit  sterilisiertem  Wasser  an- 
feuchtete und  in  eine  mit  sterilisiertem,  befeuchtetem  Sand  gefüllte,  grosse 
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Doppelscbale  einspiesste ;  bei  Thermostatbehandlung  derselben  waren  in  einiget^ 
Tagen  an  jedem  Hähnchen  weissliche,  pulverisierter  Kreide  ähnhche  Vege- 
tationen zu  sehen,  welche  aus  Pilzsporen  und  ramifizierten  Fäden  bestanden ; 
nach  l^/a — 2  Wochen  gelang  es,  einige,  lediglich  mit  Vegetationen  voq 
Strahlenpilzen  bedeckte  Hälmchen  zu  gewinnen  (wobei  fünf  Varietäten  des 
Strahlenpilzes  festgestellt  wurden).  Andererseits  gelang  auch  die  Über- 
tragung der  Strahlenpilze  aus  gewöhnUchen  künstlichen  Nährböden  auf  sterili- 
sierte, feuchte  Ähren,  Stroh,  Heu  u.  s.  w.,  auf  welchen  die  übergeimpften 
Strahlenpilze  in  Form  einer  weissen,  kreideartigen  Membran  gediehen. 

Da  die  Aktinomykose  beim  Menschen  in  ähnlicher  Weise  wie  bei  Rindern 
auftritt,  so  war  von  vornherein  für  beide  derselbe  Infektionsmodus  zu  ver- 
muten. Dass  nun  die  Invasion  des  Strahlenpilzes  in  den  menschlichen  Körper 
ebenso  wie  bei  Tieren  durch  Getreidegrannen  vermittelt  wird,  hat  Boström 
durch  seine  äusserst  mühsamen  Untersuchungen  an  den  Serienschnitten  von 
fünf  Aktinomykosefällen  an  Menschen  sichergestellt,  indem  er  in  jenen  den 
Zusammenhang  des  Eindringens  der  (^erstengrannen  mit  der  Infektion  des 
Gewebes  nachwies.  Von  diesen  fünf  zu  Serienschnitten  aufgearbeiteten, 
aktinomykotischen  Geschwülsten  gelang  ihm  allemal  in  höchst  charakteri- 
stischer Weise  die  Feststellung  von  Grannenteilen;  dabei  fand  Boström  in 
den  jüngsten  Geschwulstteilen  das  oft  nur  0,9  mm  lange  Grannenstück  von 
Leukocyten  und  Grauulationsgewebe  umgeben  und  allseitig  von  Pilzfäden 
und  Kolonien  umsponnen.  Die  Vermehrung  und  Entwickelung  des  Strahlen- 
pilzes erfolgt  nach  Boström  hauptsächlich  in  den  in  der  Mitte  gelegenen 
Lufträumen  der  Granne,  welche  durch  Spaltöffnungen  der  Epidermis  mit  der 
Aussenwelt  in  Beziehung  stehen.  Die  Granne  selbst  wird  durch  das  lebende 
Gewebe  allmählich  maceriert  und  angefressen  und  kann  nach  einiger  Zeit 
völlig  verschwinden.  Diesen  beweisenden  Behauptungen  Boströms,  dass 
die  meisten  Aktinomykosen  durch  Einwanderung  von  pilzbesetzten  Gersteu- 
grannen entstehen,  reden  Beobachtungen  von  Soltmann  und  Bert  ha  (21) 
das  Wort;  ersterer  sah  bei  einem  11jährigen  Knaben,  welcher  zufällig  eine 
Ähre  von  Hordeum  murinum  verschluckte,  typische  Aktinomykose  entstehen. 
Bertha  berichtet  über  einen  Fall,  in  welchem  ein  52 jähriger  Taglöhner 
eine  in  den  Trinkkrug  gefallene  Kornährengranne  von  IVa  cm  Länge  ver- 
schluckte die  ihm  im  Pharynx  stecken  blieb;  6  Wochen  darauf  bildete  sich 
typische  Aktinomykose  aus.  In  zwei  weiteren  Fällen  fand  Bertha  die 
Aktinomykose  an  den  Händen  lokalisiert;  das  eine  Mal  entstand  durch  Druck 
an  der  Sichel  eine  Blase  auf  dem  Daumenballen  und  in  dem  haselnussgrossen 
Herde  fanden  sich  Aktinomycesdrusen;  das  andere  Mal  entwickelte  sich 
während  des  Getreidedreschens  auf  dem  Handrücken  ein  kleines  Knötchen 
mit  kleinen  Fisteln  in  der  Umgebung,  aus  welchen  sich  Eiter  mit  Aktinomyces- 
körnchen  entleerte.  Lunow(143)  erwähnt  von  einer  24 jährigen  Hebammen- 
schülerin,  dass  sie  ein  Stück  Stroh,  welches  im  Halse  stecken  blieb,  ver- 
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schluckt  habe,  worauf  sich  verschiedene  Abscesse  und  Fisteln  mit  Aktinomyces- 
drusen  haltigem  Eiter  bildeten.  Schartau  (214)  bemerkt,  dass  ein  24jähriger 
Arbeiter  beim  Gerstendreschen  ein  Korn  mit  Granne  zerkaute,  wobei  ihm 
ein  Stück  derselben  in  die  Zunge  eindrang;  es  entstand  ein  erbsengrosser 
Tuoior,  welcher  das  reichUch  mit  Strahlenpilzen  um-  und  durchwachsene 
Grannenstück  beherbergte.  In  einer  Reihe  anderer  Fälle  von  Münch, 
Hochenegg  (87),  Brenner  (33),  Tilanus  (236)  und  Boström  wird  an- 
gegeben, dass  die  Patienten  Getreidehalme,  Ähren,  Blätter,  Getreidekörner  zu 
kauen  pflegten.  Demgegenüber  muss  betont  werden,  dass  nicht  jede,  in 
lebendes  Gewebe  gelangende  Granne  Aktinomykose  zu  veranlassen  braucht 
(cf.  Grenser,  Deutsch,  med.  Wochensch.  1880,  S.  319);  andererseits  vermag 
wohl  jeder  pilzbesetzte  Fremdkörper  Aktinomykose  zu  erzeugen,  so  berichtet 
Müller  (157)  über  einen  Fall  von  primärer  Hautaktinomykose  einer  23 jäh- 
rigen Person,  welche  sich  zwei  Jahre  vorher  beim  Putzen  des  tannenen  Stuben- 
bodens einen  Holzsplitter  in  die  rechte  Hohlhand  stiess;  zwar  wurde  der 
Splitter  gleich  extrahiert,  allein  ein  zurückgebliebener  Teil  verursachte  Aktino- 
mykose, indem  derselbe  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  mit  dem 
Strahlenpilz  durchwuchert  befunden  wurde.  J.  Israel  (112)  sah  nach  Ver- 
schlucken eines  Zahnteiles  Aktinomykose  in  der  Lunge  entstehen.  Den  von 
J.  Israel  supponierten,  direkten  ätiologischen  Zusammenhang  kariöser  Zähne 
mit  der  Aktinomycesinfektion  des  Menschen  —  kariöse  Zähne  sollen  bekannt- 
Uch  die  Brutstätten  für  den  Pilz  abgeben  —  bezweifelt  Boström  (31,  S.  234), 
da  die  Aktinomykose  im  Vergleiche  zur  ungeheueren  Verbreitung  der  Zahn- 
karies eine  viel  zu  seltene  Krankheit  sei,  obwohl  Boström  eine  gelegentlich 
zu  konstatierende  Beziehung  der  Zahnkaries  mit  einer  aktinomykotischen  Er- 
krankung keineswegs  in  völlige  Abrede  stellt.  —  Dass  der  Aktinomyces  schon 
vor  der  Infektion  im  Innern  der  Granne,  in  den  Lufträumen  derselben  ge- 
sessen haben  muss  und  letztere  nicht  erst  in  der  Mundhöhle  infiziert  wurde, 
wird  durch  das  Zurücklegen  grösserer  Strecken  seitens  der  sich  einbohrenden 
Granne,  ohne  dass  eine  Pilzentwickelung  innerhalb  des  durchwanderten  Ge- 
webes statthat,  bewiesen;  ebenso  beginnt  dann  erst  eine  Aussaat  des  Pilzes, 
wenn  dieser  die  Lufträume  gesprengt  und  die  Grannenwand  zerstört  hat,  um 
in  die  Gewebselemente  der  Umgebung  einzudringen.  Der  Thatsache,  dass 
die  Getreidearten  bei  der  Entstehung  der  Aktinomykose  eine  Rolle  spielen, 
redet  auch  jene  Feststellung  das  Wort,  nach  welcher  die  Erkrankungsfälle 
sich  im  Anschlüsse  an  die  Getreideernte  häufen;  zu  dieser  Zeit  wird  das 
Getreide  trocken,  reif  und  geeignet,  die  supponierten  Verletzungen  hervorzu- 
bringen. Unter  84  von  Boström  zusammengestellten  Fällen  fiel  der  Beginn 
der  Erkrankungen  d.  h.  die  Zeit  der  Infektion,  öOmal  d.  h.  in  77 ^o  auf  die 
25eit  vom  August  bis  Januar;  19 mal  d.  h.  in  23°,o  auf  die  Zeit  vom  Februar 
bis  Juli.  Werden  zur  ersteren  Periode  die  Monate  Juni  und  Juli,  in  welchen 
unter  Umständen  auch  schon  eine  solche  MögUchkeit  gegeben  ist,  hinzuge- 
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rechnet,  so  wächst  die  Verhältniszahl  auf  89®/o.  Porauer  (189)  fand  die 
Zungenaktinomykose  in  den  Wintermonaten  in  33®/o,  in  den  Somnciermonaten 
hingegen  nur  in  16°/o  der  geschlachteten  Rinder;  die  nach  den  Jahreszeiten 
verschiedene  Prozentzahl  erklärt  auch  dieser  Autor  als  mit  der  Trockenfütte- 
rung zusammenhängend,  welche  das  Zustandekommen  der  Infektion  begünstigt. 
Damit  stimmen  auch  die  Angaben,  welche  bisher  hinsichtlich  der  Aktinomy- 
kose  der  Rinder  gemacht  wurden,  überein  (Imminger,  Claus);  jedenfalls 
wäre  für  die  weitere  Aufklärung  der  Pathogenese  von  hohem  Interesse,  wenn 
nach  diesen  Gesichtspunkten  umfangreiche  Beobachtungen  angestellt  würden 
(Kitt  [124]).  —  Im  Hinblick  auf  die  Ansteckung  durch  die  Darmwand  ist 
bekannt,  dass  die  Pflanzenfasern  den  Magendarmkanal  unversehrt  passieren 
können  und  der  Aktinomyces  selbst  nimmt  durch  die  Einwirkung  der  Ver- 
dauuugssäfte  keinen  Schaden.  Eine  pilzbesetzte  Pflanzenfaser  kann  daher 
leicht  in  den  Darm  gelangen,  sich  namentlich  im  Dickdarme,  von  welchem 
besonders  die  Flexuren  und  der  Wurmfortsatz  des  Blinddarms  heimgesucht 
werden,  festkeilen  und  kann  durch  die  Schleimhaut  hindurch  in  die  tiefere 
Darm  wand  gelangen.  II  lieh  wies  in  einem  Falle  als  Ursache  einer  mit 
Perforation  nach  aussen  endenden,  aktinomykotischen  TyphKtis  eine  Getreide- 
granne nach. 

Von  hervorragender  Bedeutung  für  die  praktische  Fleischhygiene  ist 
die  Frage,  ob  die  Aktinomykose  von  kranken  Tieren  auf  Menschen  über- 
tragbar ist.  Ein  einwandsfreier  Fall  von  Ansteckung  des  Menschen  durch 
aktinomykotische  Rinder  ist  bis  jetzt  nicht  beobachtet  worden  und  ebenso- 
wenig ist  dieser  Infektionsmodus  wahrscheinlich.  Bei  den  auffälligen  Er- 
krankungsherden der  Tiere  können  femer  die  befallenen  Körperteile  leicht 
vom  Genüsse  ausgeschlossen  werden,  ausserdem  scheint  der  Pilz  gegen  die 
höhere  Temperatur  der  Fleischzubereitung  wenig  widerstandsfähig;  jedoch 
könnte  vielleicht  der  Verkehr  mit  kranken  Tieren  eine  Infektion  bei  den 
betreffenden  Menschen  bewirken.  Im  ganzen  sind  derartige  Fälle  nur  ver- 
einzelt (O'Neill  [168],  von  Bergmann  [19])  berichtet  worden,  ebenso 
wurde  das  Übertreten  der  Krankheit  von  einem  Tier  auf  das  andere  sehr 
selten  (Pröger  [192],  Lüpke  [142])  beobachtet.  Von  Koränyi  (129)  wird 
die  seitens  Baracs  (Przegl.  Lekarska  XXIII,  1888)  erwähnte  Übertragung 
der  Aktinomykose  von  Mensch  zu  Mensch  stark  bezweifelt;  Baracs  behauptet 
nämlich,  dass  ein  an  Aktinomykose  erkrankter  Kutscher  durch  Küssen  seine 
Braut  angesteckt  habe.  Des  weiteren  wurde  von  BoUinger  (28)  die  Milch 
von  Kühen  beschuldigt,  Träger  des  Ansteckungsstofifes  für  die  Übertragung 
vom  Tier  auf  den  Menschen  zu  sein,  was  jedoch  unbegründet  erscheint; 
sondern  Mensch  und  Tier  infizieren  sich,  wie  Boström  klassisch  dargethan, 
aus  ein  und  derselben  Quelle,  nämlich  durch  Invasion  des  Strahlenpilzes 
vermittelst  Getreidegrannen.  Fried  berger  und  Fröhner  (57)  nehmen  als 
wahrscheinlich    an,    dass   der  Aktinomyces   nur  in  dem  mit  den  Getreide- 
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grannen  zusammenhängenden  Entwiekelungsstadium  pathogen  wirke,  dass  er 
aber  einmal  in  den  tierischen  Körper  eingedrungen,  nicht  mehr  übertragungs- 
fäbig  sei.  Diese  Ansicht  weist  Johne  (104)  als  eine  offenbar  unzutreffende  zurück, 
indem  unter  solchen  Umständen  die  thatsächlich  vorkommende  metastatische 
Ausbreitung  der  Aktinomykose  nicht  denkbar  wäre.  —  Nach  dieser  Zusammen- 
stellung der  gesamten  ätiologischen  Erfahrungen  handelt  es  sich  bei  Menschen 
und  Tieren  um  eine  bei  beiden  gemeinschaftlich  von  pilzbefallenen  Pflanzen 
oder  pflanzlichen  Teilen  ausgehende  Infektion;  eine  anderweitige  Infektion 
ist  jedenfalls  zu  den  Seltenheiten  zu  rechnen.  —  Alter  und  Geschlecht  üben 
hinsichtlich  der  EmpfängUchkeit  des  Menschen  für  Aktinomykose  nur  geringen 
Einfluss  aus;  die  bisher  veröffentlichten  Fälle  verteilen  sich  nach  Koran yi 
(129,  S.  96)  auf  das  Alter  vom  5.  bis  zum  77.  Jahre;  am  häufigsten  kommt 
die  Krankheit  zwischen  dem  20.  und  30.  Jahre  vor.  Unter  357  von  Hutyra 
zusammengestellten  Krankheitsfälleu  kommen  vor  im  Alter 

von    5—9    Jahren        7  Fälle 


„  10—19 

44 

„  20-29 

118 

„  30-39 

78 

„  40—49 

54 

„  über  50 

56 

Männer  erkrankten  häufiger  als  Frauen  (abgesehen  von  dem  Alter  unter 
10  Jahren);  es  entfielen  von  der  obigen  Zahl  248  auf  Männer,  109  auf  Frauen, 
was  mit  der  geschilderten  Art  der  Infektion  übereinstimmt. 


III.  Vorkommen  nnd  geographische  Verbreitang. 

Die  Aktinomykose  ist  bis  jetzt  beim  Menschen,  beim  Rind,  Pferd,  Schwein, 
Schaf,  Hirsch  und  beim  Elephanten  beobachtet  worden. 

Das  Auftreten  der  Aktinomykose  beim  Rinde  ist  gewöhnlich  ein  spora- 
disches, seltener  ein  enzootisches;  ein  seuchenhaftes  Vorkommen  hat  Imminger, 
wie  schon  oben  erwähnt,  in  der  Oberpfalz  und  dem  angrenzenden  Oberfranken, 
beobachtet;  derselbe  behandelt  in  der  bayerischen  Oberpfalz  jährUch  über 
100  Fälle  von  Rinderaktinomykose;  Claus  hat  105  Fälle  beobachtet;  auch 
nach  Preusse  tritt  die  Krankheit  in  Westpreussen  (Elbing,  Marienburg) 
seucbenhaft  auf;  er  fand  in  den  betrofEenen  Ortschaften  20 ^/o  aller  Rinder 
erkrankt.  Ehrhardt  (49)  ermittelte  unter  den  in  der  externen  Klinik  während 
der  Jahre  1888 — 1895  behandelten  Rindern  in  der  Umgebung  von  Zürich 
0,12—0,62*^/0  aktinomykotische ;  am  häufigsten  war  die  Zungenaktinomykose. 
Nelhiebel  (161)  schildert  ein  seuchenhaftes  Auftreten  der  Aktinomykose  in 
Österreich,  wobei  sich  nach  14  Tagen  bei  14  Rindern  wallnussgrosse  Geschwülste 
am  Kopfe  und  Hals   und  in  einem  Falle  auch  noch  am  rechten   hinteren 
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Schienbein  drei  faustgrosse  Knoten  bildeten.  Russland  wird  besonders  häufig 
von  Aktinomykose  heimgesucht;  so  sind  nach  Oskolkow  in  Moskau  2,5  bis 
5,5  ®/o  der  gesamten  Schlachttiere  mit  Aktinomykose  behaftet.  In  Nordamerika 
ist  die  Seuche  nach  Barret  hauptsächlich  in  Kanada,  und  zwar  in  ca.  2^/o 
verbreitet,  während  sich  im  übrigen  Nordamerika  die  Prozentziffer  nach  Salmon 
bloss  auf  0,2^/o  beläuft.  In  Frankreich  kommt  die  Krankheit  nach  Cadiot 
selten  vor.  Peletti  dagegen  beobachtete  in  Italien  die  Aktinomykose  sehr 
gehäuft  und  namentlich  im  Anschluss  an  voraufgegangene  Maul-  und  Klauen- 
seuche, weshalb  derselbe  die  Geschwüre  auf  der  Maulschleimhaut  mit  der 
Entstehung  der  Aktinomykose  in  ursächUche  Beziehung  bringt,  eine  Beobachtung, 
welche  auch  Neuwirth  bestätigen  konnte.  Nach  einer  Darstellung  von 
Vennerholm  (242)  wurden  in  den  Jahren  1890 — 92  in  Schweden  3560 
AktinomykosefäUe  beobachtet,  wovon  626  Tiere  starben.  In  Dänemark  sahen 
Bang  und  Jensen  (8)  die  Aktinomykose  seuchenhaft  auftreten,  wobei  vor- 
nehmlich die  Weich  teile  des  Kopfes  und  Halses  befalleti  waren;  in  England 
hingegen  kommt  die  Krankheit  häufig  in  der  Zunge  und  in  Russland  namentlich 
an  den  Lippen  vor;  so  sah  Klepzow  im  Moskauer  Schlachthause  vom  März 
bis  Juni  1892  unter  42230  geschlachteten  Rindern  1030  AktinomykosefäUe, 
worunter  621  mal  Lippenaktinomykose  vorkam.  An  anderen  Schlachthäusern 
ergiebt  die  Statistik  nach  Friedberger  und  Fröhner  (57)  nachstehende 
Zahlen : 

In  Beriin  kamen  1885-86  auf  100,000  Rinder  21  Fälle  von  Aktinomy- 
kose (1 : 5,000),  auf  300,000  Schweine  2  Fälle  (1 :  150,000);  in  Augsburg  auf 
23,000  Rinder  8  Fälle  (1 : 3,000);  in  Bremen  auf  8500  Rinder  2  Fälle  (1 : 4,250), 
auf  25,000  Schweine  3  Fälle  (1:8,000);  in  Stuttgart  auf  12,000  Rinder  12 
Fälle  (1 : 1,000);  in  Hannover  auf  10,000  Rinder  1  Fall  (1 :  10,000).  In  Moskau 
stellte  Ivauow  binnen  zwei  Jahren  2000  Fälle  von  Aktinomykose  und  Mari 
unter  150,000  geschlachteten  Rindern  540  Fälle  (3:1,000)  fest;  in  Warschau 
entfielen  von  350,000  Rindern  70  auf  Aktinomykose  =  0,02^/0  (1 : 5,000). 


IV.  Histogenese. 

Nachdem  zuerst  die  geschwulstartige  Natur  des  aktinomykotischen  Prozesses 
beim  Rinde  als  Sarkom  bezeichnet  worden  war,  wurde  derselbe  Aktinomykom 
(Bollinger,  Johne  [100])  genannt.  Diese  Auffassung  tibertrug  Ponfick 
auf  die  Aktinomykose  des  Menschen  und  zählte  wie  jene  beiden  Autoren  die 
aktinomykotische  Wucherung  zu  den  Granulationsgeschwtilsten  (Tuberkulose, 
Rotz,  SyphiUs).  Dem  Standpunkte  dieser  Forscher  pflichtet  auch  Kitt  (124) 
bei,  sodass  die  spezifisch  geschwulstbildende  Natur  des  Aktinomyces  entgegen 
der  Haltung  Boströms  in  der  Folgezeit  als  richtig  anerkannt  wurde.  'Hierfür 
sprechen  nicht  bloss  die  überzeugenden  Untersuchungen  Johne s  (100,  S.  160), 
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sondern  auch  die  praktischen  Erfabrungen  über  die  Aktinomykose  bei  Tieren 
sowie    auch  bei  verschiedenen  Aktinomykosefälien   des  Menschen   in  unge- 
zwungenster Weise.    Boström  aber  ist  der  Ansicht,  dass  es  sich  bei  der 
Aktinomykose  um  einen  einfachen,  chronischen  Entzündungsprozess  handelt, 
welcher  durch  die  Nekrobiose  des  mit  dem  Aktinomyces  infizierten  Grewebes 
veranlasst  wird.    Der  Aktinomycesherd   bildet  sich  um   den  am   häufigsten 
vermittelst  einer  Getreidegranne  durch  die  Mundschleimhaut  eingewanderten, 
wuchernden  Aktinomyces  herum ;  derselbe  wächst  mit  seinem  Wurzelgeflecht 
in  die  Gewebselemente  ein  und  verursacht  durch  sein  Wachstum  und  seine 
Veimehrung  eine  starke  Anhäufung  von  Rundzellen,  welche  jedoch  in  kurzer 
Zeit  fettig  degenerieren.    Um  die  Rundzelleninfiltration  herum  gesellen  sich 
grosse,  runde  oder  polygonale  Zellen  mit  bläschenförmigen  Kernen;  dieselben 
stellen  Wucherungsvorgänge  im   Grundgewebe   dar.    Die   zunächst  an    der 
Rundzellenzone  gelegenen  Partien  des  weichen,  zahlreichen  Granulationsge- 
webes verfallen  hierauf  infolge  der  Einwirkung  der  Pilzwucherung  ebenfalls 
<ier  Verfettung  und  weiterhin  der  nekrobiotischen.  Verflüssigung,  sodass  nun- 
mehr die  Pilzrasen  von  einer  schleim-  oder  rahmartigen,  trüben  Flüssigkeit 
umgeben  werden.    Dieselbe  enthält  degenerierte  Eiterkörperchen,   Fettzellen, 
Fetttropfen,    Fibrinniederschläge,  Blutpigment   sowie  kokken-  und  stäbchen- 
artige Pilzelemente.    Zu  gleicher  Zeit  bildet  sich  an  der  Peripherie  der  neu- 
gebildeten Bindegewebszone  durch  starke  Vaskularisation  ein  kräftiges  Granu- 
lationsgewebe, welches  dem  centralen  Zerfallsherd  widersteht   und   zur  teil- 
weisen Resorption  und  Eindickung  der  centralen  Detritusmassen  führt,  zumal 
da  die  Pilzraseu   durch   die  Verflüssigung   aus   ihrer  Verbindung  mit   dem 
umliegenden  Gewebe  gelockert  und    ihrer  gewebszerstörenden  Kraft   sowie 
ihrer  Emährungsverhältnisse  beraubt  wurden;  infolgedessen  bilden  sich  an  den 
Aktinomycesdrusen  koincidierend  mit  der  Gewebsreaktion  jene  Degenerations- 
formen an  den  Pilzfäden,  die  Keulen.    Ist  die  Gewebszerstörung  geringfügig 
und  die  Bindegewebswucherung  kräftig  und  energisch,  so  werden  die  Pilz- 
kömer  hart,  die  Kolbenbildung  allgemein  und  die  Keulen  gross  und  gläpzend ; 
gleichzeitig  nimmt  das  centrale  Fadenwerk  ab  und  kann  in  besonders  günstigen 
Fällen,  in  welchen  die  Bindegewebsneubildung  die  Detritusmassen  gänzlich 
resorbiert  und  die  Pilzkörner  einkapselt,  schwinden;   eine  solche  Pilzkolonie 
kann  dann  wie  die  Detritusmasse  der  Entartung,   Vergallertung  bezw.  Ver- 
kalkung und  hierauf  der  Resorption  anheimfallen.    Besteht  also  der  Aktino- 
mycesherd lediglich  aus  Granulations-  und  Bindegewebe,  so  erweist  sich  nach 
Boström  der  central  gelegene  Pilzrasen  als   abgestorben,  wie  dies  in  den 
meisten  Fällen  der  Zungenaktinomykose  des  Rindes  der  Fall  ist.    Zeigt  sich 
aber  der  Organismus,  wie  besonders  beim  Menschen,  weniger  reaktionsfähig, 
8o  wächst  der  Aktinomyces,  indem  das  Wurzelgeflecht  und  die  Ausläufer  der 
Kolbenschicht  weit  ausgreifen,  sehr  üppig,  sodass  ein  grösserer  nekrotischer  Herd 
und  eine  breitere  Entzündungszone  mit  schlaffem  Granulationsgewebe   ent- 
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steht;  damit  geht  aber  der  Entzündungsprozess  in  Erweichung  und  Zerfall 
über.  Auch  beim  Menschen  kommen  geschwulstähnliche  Bildungen  der  Aktino- 
mykose  zustande:  Ponfick  meldet  eine  apfelgrosse,  geschwulstartige  Metastase 
im  rechten  Herzen;  Birch-Hirschfeld  berichtet  über  einen  Fall  von 
einer  maschigen,  bindegewebigen  Geschwulst  in  der  linken  Niere  mit  einge- 
lagerten, breiigen  Massen ;  Bollinger  (28)  beschreibt  eine  primäre  Aktinomy- 
kose  des  Gehirnes,  welche  einem  myxomatösen  Hirntumor  sehr  ähnlich  sah. 
Die  anatomisch-pathologische  Form  der  Aktinomykose  ist  eben  im  konkreten 
Falle  vor  allem  von  der  individuellen  und  generellen  Resistenz  des  Gewebes, 
sodann  von  der  Art  der  Infektion  selbst  abhängig.  Beim  Menschen  neigt 
der  Prozess  zu  entzündlich  phlegmonösem  Gewebszerfall,  wobei  sich  die  reak- 
tive Bindegewebswucherung  langsam  und  ungenügend  bildet,  während  bei 
Tieren,  namentlich  beim  Rind  und  Pferd,  weniger  beim  Schwein,  mehr  der 
geschwulstartige  Charakter  vorwiegt;  hier  reagieren  die  Gewebe  auf  die 
aktinomykotische  Infektion  mit  starker  Bindegewebsgranulation  und  Schwielen- 
und  Exostosenbildung,  um  den  Entzündungsherd  einzudämmen,  und  durch  neuen 
Reiz  des  Pilzes  entstehen  schliesslich  jene  bis  kindskopfgrossen,  sarkomartigen 
Kiefergeschwülste.  Aber  auch  beim  Menschen  gewinnt  in  vielen  Fällen,  wie 
oben  erwähnt,  die  reaktive  Bindegewebsentwickelung,  namentUch  in  parenchy- 
matösen Organen  (z.  B.  in  der  Zunge)  die  überhand  und  kann  heilen;  ebenso 
kommen  in  der  Lunge  solche  Abkapselungen  vor,  worauf  die  schwieligen 
Indurationen  ganzer  Lungenlappen  sowie  die  schwartenartigen  Auflagerungen 
am  Kieferperiost  und  anderer  Knochen  hinweisen.  Dagegen  überwiegt  im 
lockeren  Bindegewebe  der  nekrotische  Zerfall  der  gebildeten  Granulationen 
sowie  ausgebreitete  Abscedierung.  Die  letztere  wurde  vielfach  als  Mischinfektion 
gedeutet  und  sind  de  facto  neben  dem  Strahlenpilz  auch  Eitererreger  aus 
diesem  Eiter  von  Boström,  Baumgarten,  Babes,  Buday,  UUmann 
kultiviert  worden ;  in  anderen  ähnlichen  Fällen  dagegen  vermochten  Boström 
und  Israel  keine  anderen  Bakterien  nachzuweisen,  weshalb  dieselben  diese 
schnelle,  nekrobiotische  Einschmelzuog  der  spezifischen  Aktinomyceswirkung 
zuschreiben;  doch  ist  jene  bei  der  Abwesenheit  der  Eiterkokken  und  bei  der 
detritusartigen  Beschaffenheit  des  Entzündungsproduktes  mit  der  eigentlichen 
Eiterung  nicht  zu  verwechseln,  sondern  die  aktinomykotische  Zerfallsmasse 
stellt  <las  Produkt  einer  degenerierenden  Metamorphose  (Nekrobiose)  dar, 
welche  als  nekrotisch-fettiger  Erweichungsbrei  anzusprechen  ist  (aktinomy* 
kotischer  Eiter  im  weitern  Sinne).  Die  gelindere  Natur  der  Rinderaktinomy- 
kose  im  Vergleiche  zu  dem  bösartigeren  Verlaufe  der  Aktinomykose  des 
Menschen  ist  nach  Johne  (100)  in  einer  Gattungsdisposition  begründet 

Verbreitungen  der  Aktinomykose  auf  dem  Wege  der  Lymphbahn 
haben  Rabe,  Bang  und  Kitt  (124,  S.  472)  beobachtet^  während  Boström 
diese  Verbreitung  in  Abrede  stellt.  Metastasenbildung  durch  die  Blutbahn 
kommt  bei   der  Aktinomykose  oft  vor,   namentlich   bei   ausgebreiteten   Er- 
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weichungsherden,  und  ist  beim  Menschen  nicht  selten;  dabei  bricht  nach 
AiTosion  der  Gefässwandung  der  Aktinomycesherd  gemeinhin  in  eine  Vene 
ein.  Da  sich  die  Pilze  seltener  in  der  Lunge  etablieren,  so  gelangen  sie 
häufig  in  den  grossen  Kreislauf  und  befallen  Gehirn,  Leber,  Milz,  Nieren, 
Darmwandung,  Knochen,  Gelenke,  Muskulatur,  Haut  und  Unterhautzellgewebe. 


V.  Pathogenese  and  pathologisclie  Anatomie. 

Die  beim  Menschen  durch  den  Aktinomyces  verursachten  pathologisch- 
anatomischen  Veränderungen  zeigen  im  Gegensatze  zu  den  geschwulstartigen 
Wucherungen  bei  den  Tieren  eine  exquisite  Tendenz  zum  Zerfall  und  zur 
Weiterverbreitung  auf  verschiedenen  Wegen.  Die  von  J.  Israöl  (HO)  auf- 
gestellte Einteilung  hinsichtlich  der  Pathogenese  ist  auch  für  andere  Forscher 
(Boström)  massgebend  geblieben;  darnach  unterscheiden  wir  je  nach  der 
lufektionspforte  5  Gruppen  von  Infektionsmöglichkeiten:  1.  von  der  Mund- 
und  Rachenhöhle,  2.  von  den  Respirationswegen,  3.  vom  Darmkanal,  4.  von 
der  Haut,  vo;q  Wunden  etc.  und  5.  von  Infektionen  mit  unbekannter  Eingangs- 
pforte. Häufig  ist  bei  älteren  Veränderungen  die  primäre  Infektionspforte 
nicht  mehr  zu  finden,  doch  weisen  oft  Narben  auf  dieselbe  hin.  Verände- 
rungen mit  der  reichlichsten  Bindegewebswucherung  gelten  für  die  ältesten, 
die  jüngsten  Prozesse  hingegen  erkennt  man  an  den  vorwiegenden  Zerfalls- 
herden. 

Zur  Abteilung  der  Infektionen  durch  Mund-  und  Rachenhöhle  sind  alle 
Erkrankungsfälle  der  Kiefergegend,  der  Submaxillar-,  Subm.ental-  und  Wangen- 
gegend, die  Zungenaktinomykose,  die  Aktinomykose  der  Halsregion,  die  Kehl- 
kopf-, Schilddrüsen-,  Pharynxaktinomykose,  die  Aktinomykose  des  retropharyn- 
gealen  Raumes  und  der  Schädelbasis.  Die  Invasion  dieser  Gruppe  kann, 
wie  früher  erwähnt,  auf  den  verschiedensten  Wegen  durch  Eindringen  von 
pilzbesetzten  Getreidegrannen  erfolgen.  Die  Kiefererkrankung  des  Menschen 
ist  im  Verhältnis  zur  überaus  häufigen  Kieferaktinomykosis  des  Rindes  sehr 
selten;  Murphy  und  J.  Israöl  haben  zwei  derartige  Fälle  publiziert.  Häufiger 
hingegen  erkrankt  der  Knochen  bezw.  das  Periost,  wenn  der  primäre  E^ozess 
in  den  Weichteilen  abläuft.  Die  sehr  zahlreichen  Submaxillar-  und  Submental- 
fälle  setzen  mit  einer  entzündlichen  Anschwellung  am  Boden  der  Mundhöhle 
oder  am  Zahnfleisch  ein ;  die  zuerst  von  aussen  nicht  nachweisbare  Geschwulst 
senkt  sich  abwärts  durch  den  Boden  der  Mundhöhle  oder  auswärts  auf  die 
Wange;  die  geschwulstartig  in  die  Haut  übergehende  Anschwellung  ist  an- 
fänglich teigig,  später  hart ;  nach  einiger  Zeit  tritt  in  der  Tiefe  Abscedierung 
ein  und  die  bläulich  violette  Haut  wird  durchbrochen;  die  rahmartige  Flüssig- 
keit enthält  zahlreiche  Aktinomyceskörner  sowie  die  Getreidegranne,  welche 
Boström  in  sämtlichen  fünf,  von  ihm  zu  Serienschnitten  aufgearbeiteten 
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Fällen  nachwies.  —  Die  Prozesse  am  Oberkiefer  können  die  Flügelmuskeln 
und  den  Masseter  mit  Granulationen  durchsetzen  bezw.  in  Schwielen  um- 
wandeln; in  anderen  Fällen  bricht  die  Entzündung  längs  der  Umschlag- 
steile  der  Schleimhaut  in  die  Weichteile  der  Wange  ein  und  wird  am  vorderen 
Masseterrande  als  diffuse  Anschwellung  oder  als  kirschkemgrosser  Knoten  be- 
merkbar. Auch  auf  die  Schädelbasis  kann  der  Prozess  längs  des  Oberkiefers 
übergehen,  um  in  dem  prävertebralen  Bindegewebe  faustgrosse  Abscesse  hervor- 
zurufen, welche  dann  bis  in  das  hintere  Mediastinum  sowie  die  Pleura  und 
Lunge  vorrücken  können;  dabei  werden  die  Halswirbel,  besonders  der  erste 
und  zweite,  sowie  deren  Gelenke  befallen  und  teilweise  zerstört;  auch  die 
Schädelbasis  wird  zuweilen  von  dem  aktinomykotischen  Prozesse  durchbrochen, 
welche  dann  in  das  Innere  des  Schädels  eindringt  und  hier  zu  aktinomyko- 
tischer  Meningitis  und  Encephalitis  führt  (Ziegler  [249]),  Die  aktinomyko- 
tischen Veränderungen  in  den  Tonsillen  oder  in  der  Pharynxwand  brechen  ent- 
weder an  den  Seiten  des  Halses  durch,  oder  breiten  sich  --  wie  dies  auch  bei  den 
bisher  seltenen  Invasionen  vom  Ösophagus  aus  der  Fall  war  —  an  der  Vorder- 
fläche der  Wirbelsäule  aus;  später  tritt  der  Prozess  als  anfänglich  harte,  dann 
weiche  Geschwulst  an  der  Rückenhaut  in  Erscheinung.  —  Die  Zpngenaktina- 
mykose  ist  meist  eine  primäre,  selten  eine  metastatische.  Die  Herde  treten 
besonders  an  dem  vorderen  Teile  der  Zunge  als  bohnen-  bis  haselnussgrosse, 
harte,  undeutlich  begrenzte  Knoten  auf,  in  welchen  kleine,  oft  verkalkte  Ak- 
tinomyceskömer  enthalten  sind;  das  Granulationsgewebe  ist  konzentrisch  um 
die  Gerstengranne  angeordnet  (Jurinka  [119]);  dieser  Prozess  wandert  selten 
in  die  benachbarten  Weichteile. 

Von  den  Luftwegen  ausgehende  Infektionen:  als  sekundäre  Lungen- 
aktinomykose  tritt  die  Krankheit  im  Anschlüsse  an  prävertebrale  Prozesse 
auf,  indem  dieselben  auf  die  Brustwandungen  und  nach  pleuralen  Adhäsionen 
auf  das  Lungengewebe  übergehen;  aber  auch  bei  Verwachsungen  zwischen 
retroperitonealen  Phlegmonen,  oder  zwischen  Leberaktinomykose  einerseits 
und  dem  Zwerchfell  andererseits  kann  der  Prozess  in  die  unteren  Lungen- 
lappen eindringen.  Die  relativ  ziemlich  häufigen,  metastatischen,  subpleuralen 
Lungenherde  sind  teils  als  miliare  Knötchen  über  die  ganze  Lunge  verbreitet, 
teils  stellen  sie  grössere,  keilförmige  Herde  dar.  Grösse  und  Konsistenz  der- 
selben richten  sich  nach  dem  Alter  dieser  Herde;  die  jüngeren  besitzen  ein 
gallertig  graues,  dinrchscheinendes  Granulationsgewebe  mit  einigen  Pilzkömem 
in  der  Mitte;  die  älteren  Herde  sind  von  einer  gefässreicheren  Bindegewebs- 
Zone  umgeben  und  das  Centrum  hat  sich  in  eine  Zerfallshöhle  umgewandelt. 

Die  primäre  Lungenaktinomykose  entsteht  bloss  von  den  Bronchien  aus  durch 

Aspiration  von  pilzhaltigem  Staube;  dabei  kann  das  Sputum  reichlich  Aktino- 
mycesdrusen  enthalten,  ohne  dass  klinisch  Veränderungen  des  Lungengewebes 
nachweisbar  sind;  gemeinhin  aber  ruft  der  Aktinomyces  zunächst  in  den 
Bronchialwänden  sowie  dann  in  den  umliegenden  Alveolen  ausgebreitete  Pro- 
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zesse  hervor.  Wie  Baumgarten  feststellte,  wird  dem  eindringenden  Strahlen- 
pilz dorch  einen  desquamierenden  Katarrh  der  Bronchialsehleimhäute  Thür 
und  Thor  in  die  Submukosa  und  fernerhin  in  das  peribronchiale  Gewebe  ge- 
öfihiet ;  imietzteren  und  den  umliegenden  Alveolen  entsteht  eine  Rundzelleninfil- 
tration und  durch  Proliferation  der  Alveolarepithelien  und  der  fixen  Binde- 
gewebszellen der  Interstitien  kommt  ein  graurotes,  sulziges  Knötchen  zustande, 
welches  im  Centrum  nekrobiotisch  zerfällt;  um  den  Herd  herum  tritt  gleich- 
zeitig eine  starke,  vaskularisierte  Bindegewebswucherung  mit  Narbenbildung 
ein ;    die  benachbarten  Alveolen  sind  ebenfalls  von   katarrhalischer  Desqua- 
mation befallen,  die  Alveolarsepten  serös  durchfeuchtet  und  mit  Rundzellen  in- 
filtriert;  die  zu  diesem  Gebiet  gehörigen,    katarrhalisch   entzündeten  Bron- 
chiolen enthalten  oft  die  aus  einem  durchgebrochenen  Herde  des  nächsten 
Bronchialbaumgebietes  aspirierten  Pilze.     Die  primäre  Lungenaktinomykose 
entsteht  gemeinhin  in  den  unteren  Lappen,  welche  luftleer,  massiv  und  grau 
hepatisiert  sind ;  auf  der  Schnittfläche  sind  die  zerstreuten  Aktinomyceskömer 
leicht  aushebbar.  —  Bei  grösserer  Verbreitung  der  aktinomykotischen  Zerstörung 
konfluieren  die  miliaren  Herde  zu  grossen,  buchtigen  Zerfallshöhlen,  welche 
an  ^en  Wänden  graugelbe  Granulationen  zeigen ;  häufig  stehen  solche  Höhlen 
unter  sich  und  mit  den  Bronchien  durch  Fistelgänge  in  Verbindung.     Die 
Bronchien  sind  dann  katarrhalisch  entzündet  und  mit  eiterähnlichen  Detritus- 
massen erfüllt.    Wie  in  der  Zunge  so  dämmt  auch  in  der  Lunge   eine   ge- 
waltige demarkierende  Induration  den  Zerfallsprozess  ein,  sodass  ganze  Lungen- 
lappen in  eine  harte  Schwielenmasse  imigebildet  werden.  —  Verwachsungen 
mit  der  Kostalpleura,  dem  serösen  Überzug  des  Zwerchfells  sowie  mit  dem 
Herzbeutel  treten  schon  frühzeitig  in  Erscheinung;  erkrankt  auch  die  Pleura 
costaUs  aktinomykotisch,  so  überwiegt  die  Schwartenbildung  mit  ausgebreiteten 
Verwachsungen  zwischen  Lunge  und  dem  Rippenfell;  die  Pleurahöhle  enthält 
dann  serös-blutiges  Exsudat  und  auf  der  PleiLra  kommt  es  zu  graugelatinösen 
z.  T.  verfetteten  Auflagerungen.    Dringt  der  Prozess  bis  in  das  subpleurale 
Bindegewebe  vor,   so  bilden  sich  dort  ausgebreitete  Granulationen,  welche 
abscedieren.  Die  Abscesse  können  sich  hinter  dem  Zwerchfellansatze  abwärts 
bis  in  das  retroperitoneale  und  das  Beckenbindegewebe  senken  imd  kommen 
über  dem  Poupart  sehen  Bande  wie  ein  Psoasabscess  in  Erscheinung;  in  der 
Nähe  gelegene  Rippen  und  Wirbel  werden  arrodiert  und  oberflächlich  auf- 
gelöst,   die   Rippen wirbelgelenke  stellenweise  zerstört;  selbst  in  die  Bauch- 
höhle kann  der  Destruktionsprozess  einbrechen.  Als  begleitende  Erscheinungen 
gesellen  sich  Deformation  des  Thorax,  Verlagerungen  des  Mediastinums  und 
Herzens  sowie  der  Bauchorgane  hinzu.     Die  Perikardialblätter  sind  mitein- 
ander verwachsen,  zuweilen  mit  graugelben  Granulationen  besetzt;  die  rechte 
Ventrikelwand  ist  gewöhnlich  hypertrophisch,  das  brüchige  Myokard   durch 
metastatische  Aktinomycesherde  gelb  bis  graugelb;  auch  in  Milz,  Nieren  u.  s.  w. 
kommt  es  zuweilen  zu  Metastasen.    Die  bronchialen  Lymphdrüsen  sind  ver- 

28* 
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grössert,  zeigen  aber  selten  Zerfallsherde,  in  welchen  nach  Kordnyi  niemals 
Pilzdrusen  enthalten  sind. 

Während  im  oberen  Verdaumigstraktus  Infektionen  der  Aktinomykose 
zu  den  häufigsten  zählen,  treten  dieselben  im  Magen  oder  Darme  relativ 
selten  auf;  diese  erscheinen  bald  als  abdominale,  bald  als  intestinale  Aktino- 
mykose. Die  anatomischen  Veränderungen  sind  im  Verdauungstraktus,  je 
nach  dem  Ausgangsorte  sehr  verschieden.  Nur  die  von  Lanz  unter  dem 
Sammelbegriff  Perityphlitis  actinomycotica  zusammengestellten  Erkrankungen» 
welche  von  der  Regio  ileo-coecalis  oder  vom  Processus  vermiformis  ausgehen, 
verlaufen  typischer;  dieselben  belaufen  sich  auf  etwa  60 ^/o  der  intestinalen 
Infektionen,  während  die  übrigen  Fälle  auf  Dünndarm,  Kolon,  Rektum,  Magen 
und  auf  unnachweisbare  Eingangsstellen  entfallen.  Die  Aktinomykose  des 
Darmes  tritt  in  der  Submukosa  zuerst  als  linsengrosse,  etwas  prominierende 
Knötchen  auf,  welche  von  einer  dunkelpigmentierten  Schleimhaut  überzogen 
sind;  dieselben  zerfallen  im  Centrum,  brechen  durch  und  verwandeln  sich 
in  kleine,  tuberkuloseähnliche  Geschwüre,  welche  unterminierte  Schleimhaut- 
ränder und  zernagten  Grund  zeigen;  durch  Konflenzion  und  periphere  Ver- 
eiterungen entstehen  flächenhafte  und  tiefgehende  Ulcerationen,  welche  ver- 
fallene Granulationen,  Detritusmassen  und  dunkelpigmentierte  Pilzkömer  auf- 
weisen ;  in  der  Umgebung  ist  die  Schleimhaut  stark  gerötet ;  diese  Geschwüre 
können  durch  Vemarbung  ausheilen,  da  bei  Darmaktinomykose  unregel- 
mässige, vertiefte,  glatte,  dunkelpigmentierte  Narben  in  der  Schleimhaut  ge- 
funden wurden.  —  Ist  die  Schleimhaut  des  Wurmfortsatzes  oder  des  Blind- 
darmes von  der  Primäraktinomykose  ergriffen,  so  entstehen  bei  der  langsamen 
Versehwärung  der  submukösen  Aktinomycesknoten  bindegewebige  Ver- 
wachsungen mit  der  BauQhdecke,  dem  Darmbeine,  den  umliegenden  Darm- 
schlingen oder  den  Beckenorganen.  Greift  der  Prozess  tiefer  in  diese  Ver- 
wachsungen, so  kommt  es  zu  Destruktionen  und  ausgebreiteten  Schwielen- 
bildungen; dabei  kann  der  aktinomykotische  Zerfallsherd  durch  eine  dicke 
Bindegewebskapsel  eingeschlossen  bleiben,  welche  den  perforierten  Wurm- 
fortsatz mit  der  Bauchwand,  der  Beckenschaufel,  dem  Uterus,  dem  Ovarium 
oder  benachbarten  Darmschlingen  verbindet;  in  den  meisten  'Fällen  jedoch 
führen  diffuse,  schwarzpigmentierte  Schwielenbildungen  zu  Verlötungen  der 
Darmschlingen  und  Beckenorgane,  welche  untereinander  durch  erbsengrosse 
bis  apfelgrosse  Abscesse  in  Verbindungen  stehen;  diese  Fisteln  brechen  oft 
in  andere  Darmpartien,  sogar  in  die  Harnblase  und  die  Genitalorgane  (Ze- 
mann,  Bo8tröm)ein.  —  Greift  der  aktinomykotische  Herd  auf  die  vordere 
Bauchwand  über,  so  entstehen  alsbald  ausgebreitete  Infiltrationen  des  präperi- 
tonealen und  weiterhin  auch  des  subkutanen  Bindegewebes  mit  nachfolgender 
Vereitenmg  und  flächenartiger  Ausbreitung  auf  die  Vorderseite  des  Ober- 
schenkels, wobei  Perforation  in  das  Hüftgelenk  sowie  Erkrankimg  aller  Ge- 
lenke  durch   Metastasen   erfolgen    können.    —    Geht  der   aktinomykotische 
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Prozess  von  der  hintern  Wand  des  Cöcum  oder  des  Colon  ascendens  auf  das 
retroperitoneale  Bindegewebe  über,  so  bilden  sich  grosse,  unregelmässige 
Abscesee,  welche  auch  die  Nieren  oder  Leber  befallen  und  in  die  Brusthöhle 
einbrechen,  vor  der  Wirbelsäule  auf  die  andere  Seite  kriechen  oder  durch 
Senkung  in  die  Beckenhöhle  durchbrechen,  sodass  primäre  Aktinomykose 
des  Rektum  vorgetäuscht  werden  kann,  welche  jedoch  nach  Grills  Zu- 
sammenstellungen nur  12  mal  unter  106  Fällen  vorkam.  —  Häufig  dagegen 
treten  Metastasen  im  Pfortadergebiete  auf;  die  Leber  weist  dann  kleine, 
gelatinöse  Knötchen  bis  apfelgrosse  Eiterhöhlen  mit  Durchbruch  in  die  Bauch- 
höhle imd  eiteriger  Peritonitis  auf;  ähnliche  Metastasen  entstehen  auch  in 
der  Milz  und  in  der  Darmschleimhaut.  Auch  amyloide  Entartung  der  Leber, 
Milz,  Nieren  und  Darmwand  kommen  bei  langer  Krankheitsdauer  häufig  vor. 
—  Infektion  durch  Verletzung  des  Darmes  infolge  eines  pilzbesetzten  Fremd- 
körpers ist  bislang  nur  in  dem  einen  Falle  von  Boström  (Getreidegranne 
in  einem  mit  dem  Processus  vermiformis  kommunizierenden  Ovarialabscess) 
mit  Sicherheit  nachgewiesen;  auf  alle  Fälle  aber  wird  das  Eindringen  des 
Pilzes  durch  Substanzverluste  der  Schleimhaut  begünstigt;  denn  Fütterungs- 
versuche an  gesunden  Tieren  sind  bislang  resultatlos  geblieben. 

Hautaktinomykose  kann  sekundär  bei  allen  nach  aussen  durchbrechenden, 
aktinomykotischen  Prozessen  auftreten;  dem  gegenüber  bezeichnet  Leser 
nur  solche  Fälle  als  Hautaktinomykose,  bei  denen  die  Infektion  nach- 
gewiesenermassen  von  der  äusseren  Haut  ausging.  111  ich  hat  bisher  im 
ganzen  nur  11  Fälle  derselben  zusammengestellt  und  Leser  vermutet  Ver- 
wechslungen von  Hautaktinomykosen  mit  Lupus  oder  Hautskrofulose.  Die 
Hautaktinomykose  tritt  als  hartes,  phlegmonöses  Infiltrat  auf,  welches  nach 
einiger  Zeit  durch  Zerfall  umschriebene,  fungöse  Geschwüre  mit  derbfesten 
Granulationen  bildet,  später  stellt  sich  am  Rande  des  Geschwüres  ein  Wall 
narbigen  Bindegewebes  ein.  Die  von  Leser  als  aktinomykotischer  Lupus 
bezeichnete  Hautaktinomykose  bildet  viele,  verteilte,  knötchenartige  Haut- 
eruptionen, zu  welchen  sich  an  der  Peripherie  frische,  alsbald  nekrotisch 
zerfallende  hinzugesellen,  während  im  Centrum,  wie  beim  Lupus  vulgaris, 
Vemarbung  erfolgt.  Die  Hautaktinomykose  verbreitet  sich  hauptsächlich 
flächenhaft,  doch  können  Granulationszüge  und  Fistelgänge  in  die  Tiefe 
greifen  und  an  zugänglichen  Knochen  Osteophytenbildung  und  Caries  ver- 
anlassen. —  Aktinomykose  des  unteren  Thränenröhrchens  beschrieben  in 
fünf  Fällen  v.  Schröder  (3  Fälle),  Huth  (1  Fall)  und  Elschnig  (1  Fall); 
dieselben  stellten  stets  Tumoren  an  der  Conjunctiva  des  unteren  Augenlides, 
meist  von  der  unteren  Partie  des  Thränenröhrchens  ausgehend,  dar;  beim 
Einschneiden  in  die  Tumoren  entleerten  sich  die  Pilzkömer.  —  Des  weiteren 
finden  sich  noch  verschiedene  Fälle  mit  unbekannter  Eingangspforte  des 
Aktinomyces  verzeichnet. 
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Der  Erankheitsverlauf  ist  ein  sehr  verschiedener;  es  kommen  akute, 
d.  h.  nur  auf  Wochen  beschränkte  Fälle  vor,  welche  durch  sekundäre  In- 
fektion oder  durch  Embolien  tödlich  enden ;  ferner  giebt  es  chronische  Fälle, 
welche  jahrelang  andauern;  so  berichtet  II lieh  über  einen  Fall,  welcher 
nach  sieben  Jahren  noch  bestand;  der  Ausgang  dieser  Form  der  Ejrankheit 
ist  meist  günstig;  auch  Spontanheilungen  kommen  nach  Durchbruch  der 
Abscesse  vor;  sogar  bei  Lungenaktinomykose  hat  Schlange  zwei  Fälle  von 
Spontanheilung  beobachtet.  Mit  Jodkaliumbehandlung  wurde  in  vielen  Fällen 
beim  Menschen  Heilung  erzielt. 

Bei  den  Haustieren  wird  nach  Kitt  (124,  8.  474)  die  Aktinomykose 
pathologisch-anatomisch  am  ungezwungensten  als  eine  spezifische  Entzündung 
betrachtet,  welche  in  drei  Graden  auftritt:  1.  als  degenerative,  granulös- 
fibröse Entzündung  (z.  ß.  der  Zunge),  2.  als  progressive,  eitrig-granulöse 
Entzündung  (z.  B.  der  Knochen,  kalte  Abscesse  des  Bindegewebes)  und  3.  als 
fungöses  Aktinomykom  (z.  B.  Haut-  und  Pharynxaktinomykom).  Um  die 
Aktinomycesdruse  herum  entsteht  durch  reaktive  Entzündung  eine  Granu- 
lationsgeschwulst, welche  zu  tuberkelähnlichen  Knötchen  und  zu  grösseren, 
rundlichen  Knoten  auswächst,  welche  Johne  Aktinomykome  nennt;  letztere 
sind  teils  weich,  von  sarkomartiger  Konsistenz  und  gelbroter  Farbe,  teils 
derb,  grauweis  und  von  fibromartiger  Beschaffenheit.  Dieselben  sind-  aus 
einem  bindegewebigen  Stroma  zusammengesetzt,  in  welches  zahlreiche  hirse- 
korn-  bis  erbsengrosse  Knötchen  eingelagert  erscheinen;  dieselben  enthalten 
schwefelgelbe,  sandkomgrosse  Pilzdrusen.  Die  Knötchen  können  zu  grossen 
Knoten  konfluieren.  .Beim  Zerfall  der  Aktinomykome  entstehen  kleine  oder 
grössere,  abscessartige  Erweichungsherde,  welche  von  weichem  Granulations- 
gewebe umgeben  sind  imd  zahlreiche,  gelbe  Pilzdrusen  aufweisen. 

Beim  Rinde  lokalisiert  sich  die  Aktinomykose  vorwiegend  am  Kopf 
und  hier  namentlich  am  Unterkiefer  in  Form  einer  myelogenen,  zu  grossen, 
schwammähnlichen  Auftreibungen  führenden  Knochenwucherung  (Winddorn, 
Spina  ventosa,  Kieferwurm  etc.  genannt);  dieselbe  führt  zu  den  am  mace- 
rierten  Knochen  so  charakteristischen,  durch  Schwund  des  knöchernen  Balken- 
werkes entstandenen  Hohlräumen  oder  Lakunen;  auch  die  Zähne  werden 
durch  diesen  Wucherungsvorgang  aus  ihrer  Lage  verschoben,  sodass  die 
Tiere  oft  rasch  abmagern;  femer  tritt  diese  Kjeferaktinomykose  in  Form  einer 
periostalen  Knochenneubildung  auf;  vom  Kieferknochen  aus  kann  dann  die 
aktinomykotische  Granulation  bald  nach  der  Haut,  bald  nach  der  Maulhöhle 
hin  als  pilzartige,  fibröse  Tumoren  (Kiefersarkom,  Eaefergeschwulst  etc.)  fort- 
wuchem.  Auch  am  Oberkiefer  sind  häufig  Aktinomykome  nachgewiesen; 
hier  entwickelt  sich  die  Geschwulst  nach  Bang  zuweilen  in  der  Oberkiefer- 
höhle, wobei  eine  äusserliche  Anschwellung  und  schliesslicher  Durchbruch 
an  einer  Stelle  der  Haut  zum  Vorschein   kommt.     Die  Kieferaktinomykose 
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nimmt   ihren  Anfang  meist  mit  Sachen  Granulationen  am  Zahnfleisch,  um 
in  die  Tiefe  bis  auf  das  Periost  und  das  Markgewebe  des  Knochens  überzu- 
gehen.    Bang  (8)  bezeichnet  die  Kiiochenaktinomykose  als  die  ungünstigste 
Form,   welche  wahrscheinlich  nie  in  spontane  Heilung  ausgeht.    Die  Kiefer- 
aktinomykose  wurde  zuerst  von  Johne  (100)  genau  und  zutreffend  beschrieben. 
Knochenaktinoroykose  beobachtete  Kitt  (124,  S.  521)  auch  im  Brustbein  und 
den  Rückenwirbeln  eines  Ochsen  als  ausgebildete,  centrale,  myelogene  Akti- 
nomyköse und  Berg  (17)  fand  bei  einem  Rinde  ein  periostales,  in  das  Knochen- 
gewebe hineingewuchertes  Aktinomykom  von  der  Grösse  eines  Hühnereies 
am  Metatarsus.    Nach  neueren  Untersuchungen  von  Ostertag  (170,  S.  666), 
Ehrhardt  (49),  Henschel  und  Falk  (81)  hat  sich  als  häufigster  Fundort 
der  Aktinomyköse  des  Rindes  die  Zunge  herausgestellt;   dieselben  erkannten 
den  Querwulst  des  Zungenrückens   als  häufig  an  primärer  Aktinomyköse  er- 
krankt, und  zwar  in  Form  multipler  bis  kirschkemgrosser  Knötchen,  seltener 
vereinzelter,  sarkomähnlichen  Knoten,  in  der  Zungenmuskulatur;  in  der  Um- 
gebung dieser  Knoten  tritt  starke  Bindegewebswucherung  auf,  durch  welche 
Atrophie  der  Muskelfasern  und  Verhärtung  der  Zunge  entsteht  (Holzzunge). 
Ausserdem  kommen  oberflächliche,  aktinomykotische  Erosionen  auf  der  Zungen-, 
Lippen-,  Backen-  und  Gaumenschleimhaut  vor;  dieselben  besitzen  einen  derben, 
lederartigen    Gnmd    mit    gelben   Aktinomycesdrusen.    —   Von    Hahn   (69), 
Bollinger  (27),  Johne  (99),  Stockfleth,  Bang,  Wortley  Axe,  Pflug 
wurden  zahlreiche  Fälle  von  Zungenaktinomykose  publiziert.    In  der  Schleim- 
haut der  Rachenhöhle,  des  Kehlkopfes,  der  Trachea,  des  Schlundkopfes,  des 
Schlundes,   der  Haube  kommen  mit  Vorliebe  polypenartige  Aktinomykome 
von  Haselnuss-  bis  Hühnereigrösse  vor;   sie  haben  eine  höckerige,  blassrote 
Oberfläche    mit  zahlreichen,   gelben    Herden   (Bollinger,   Johne,    Bang, 
Kitt).     Von  Johne  (99)  wird  eine  grosse  Menge  dicht  sitzender,  stecknadel- 
kopfgrosser Knötchen  mit  centralen  Aktinomyceskörnchen  auf  der  Oberfläche 
des   Kehldeckels  einer  Kuh  bei   gleichzeitiger   Verdickung  der  Schleimhaut 
beschrieben,   wobei  der  Kehldeckel  auf  dem  Durchschnitt  2,5  cm    dick   er- 
schien.    Im  Kehlkopf  des  Rindes  kommt  nach   Kitt  (124,  S.  524)  Aktino- 
myköse häufig  zur  Entwickelung;  die  Geschwülste  sind  haselnuss-  bis  hühnerei- 
gross,  rundlich  oder  plattgedrückt,  mit  breiter  Basis  scharf  von  der  Schleim- 
haut  abgesetzt;    manchmal   finden   sich  Tochterknötchen   um  die  grösseren 
Geschwülste  herum,  oder  es  sind  zwei  nebeneinanderstehende,  flachgedrückte, 
haselnuss-  bis  wallnussgrosse  Tumoren  zugegen;  alle  bieten  auf  dem  Durch- 
schnitt eine  spongiöse  Beschaffenheit.    Die  Beengung  des  Lumens  des  Larynx, 
bezw.  die  Beeinträchtigung  der  Atmung  wird  um  so  erheblicher,  weil  sich  die 
Geschwulst  gemeinhin  auf  oder  unter  den  Stimmbändern  oder  tiefer  lokalisiert. 
Siedamgrotzky  (225,  S.   29)   schildert    eine    multiple  Aktinomyköse    des 
Schlundes  eines  Ochsen;   derselbe  zeigte   in  der  Schleimhaut  Hunderte  von 
kleinen,  flachhügeligen,  subepithelialen  Knötchen  von  1  —  4  mm  Durchmesser, 
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welche  meist  gruppenweise  beisammen  standen ;  einige  dieser  Tumoren  traten 
mit  ihrem  gelbbröckligen,  weichen  Gewebe  knopfartig  über  die  Schleimhaut 
und  aus  dem  Epithel  hervor.  In  der  Mitte  der  Schlundschleimhaut  sass  ein 
grosser  knopfartiger  Polyp  von  8  bezw.  9  cm  Durchmesser  und  4  cm  Höhe, 
dessen  Basis  4  cm  im  Durchmesser  hielt.  Die  Geschwülste  waren  gelbrötlich, 
weich  und  von  zahlreichen,  gelben  Aktinomycesdrusen  durchsprengt.  De 
Jong  (105)  beschreibt  einen  aktinomykotischen  Einzeltumor,  welcher  10  cm 
lang  und  7  cm  dick,  somit  ungefähr  faustgross  an  der  Hinterwand  der  oberen 
Ösophagushälfte  einer  Kuh  sass.  —  Seltener  ist  das  Vorkommen  aktinomy- 
kotischer  Prozesse  im  Psalter,  Labmagen,  Darme,  im  Bauchfell,  Netz,  in  den 
Mesenterialdrüsen.  Wortley  Axe  fand  im  dritten  und  vierten  Magen 
eines  Rindes  alle  Wandungsschichten,  auch  die  Falten  des  Psalters  verdickt, 
sowie  unregelmässig  geformte  Herde  purulenter  Infiltration  und  Erweichimg, 
Geschwürsbildung,  Petechien  und  Hyperämie  der  Schleimhaut;  die  erkrankten 
Teile  enthielten  zahlreiche  Aktinomyceskörner.  Ciucci  (41)  beschreibt  Aktino- 
mykose  des  Darmes  beim  Kalbe;  die  Peyerschen  Plaques  imd  andere 
Stellen  der  Darmwand  erwiesen  sich  als  abscediert  und  von  zahlreichen 
Strahlenpilzen  durchsetzt. 

Die  Haut  und  Unterhaut  des  Kopfes  und  Halses  ist  ebenfalls  häufig 
Sitz  von  Aktinomykomen ,  welche  nach  Bang  (8,  S.  253)  elastisch  derbe, 
haselnuss-  bis  faustgrosse  Knoten  in  der  Regio  parotidea  und  submaxillaris, 
sowie  an  den  Backen  darstellen;  dieselben  drängen  sich  durch  Verdünnung 
der  Haut  immer  mehr  hervor,  brechen  schliesslich  durch  und  wachsen  zu 
pilzartigen,  fleischroten  Granulationsknoten  mit  eingesprengten,  gelblichen 
Pilzdrusen  heran ;  ihre  Oberfläche  ist  mit  bräunlichen  Krusten  bedeckt.  Die 
Haut  in  der  Umgebung  der  Knoten  ist  stark  verdickt,  verhärtet  und  um  die 
Durchbruchstelle  herum  narbig  eingezogen.  Rabe  (Hannoverscher  Jahres- 
bericht) beobachtete  bei  einer  Kuh  11  Stück  subkutan  liegender,  haselnuss- 
bis  pflaumengrosser  Aktinomykome  am  Backen,  welche  durch  strangartige 
Anschwellungen  der  Lymphgefässe  untereinander  verbunden  waren  und  von 
einem  hühnereigrossen  Aktinomykom  am  Rande  des  Nasenloches  vermittelst 
der  Lymphbahnen  ihre  Verbreitung  fanden;  auch  um  die  ursprüngliche  Ge- 
schwulst herum  erschien  eine  Menge  kleinster  Tochterknötchen  gelagert.  Diese 
multiple  Anordnung  kann  auf  ein  mehrfaches,  gleichzeitiges  oder  schubweise 
erfolgtes  Eindringen  der  Pilze  zurückgeführt  werden  oder  sie  stellt  eine 
regionäre  Infektion,  eine  Bildung  von  Tochterknoten  um  einen  älteren  Herd 
herum  dar.  Schreiber  (222)  berichtet  über  ein  an  der  Backe  eines  Rindes 
sitzendes  Hauthorn  aktinomykotischen  Ursprunges;  dasselbe  hatte  die  Gestalt 
eines  Bullenhornes  und  besass  an  der  Basis  44  cm  Umfang,  die  Länge  betrug 
15  cm  und  zeigte  dunkelgraue  Farbe;  die  Oberfläche  war  blätterig-bröckelig, 
die  umgebende  Haut  war  narbig  abgesetzt.    Auf  dem  Durchschnitt  wies  das 
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Hauthorn  in  der  Mitte  einen  Bindegewebskem  auf,  welchem  ein  11  cm  langes 
und  3  cm  breites,  durch  Metaplasie  entstandenes  Knochenstück  kappenartig 
aufsass;  dieser  Enochenteil  wurde  von  der  überkleidenden,  aus  kompakter 
Honunasse  gebildeten  Hornkapsel  durch  eine  2 — 5  mm  dicke  Bindegewebs- 
scbicht  getrennt.  Der  fibrinöse  Bindegewebskem  enthielt  erbsen-  bis  hasel- 
nussgrosse  Hohlräume,  welche  mit  käsig-eiteriger  Detritusmasse  erfüllt  waren ; 
in  letzterer  fanden  sich  hirsekomgrosse,  gelbe,  typische  Aktinomyceskömer. 
Die  Hautaktinomykose  kann  sowohl  primären  als  sekundären  Ursprungs  sein. 
Nach  Rasmussen  (196)  kommt  die  subkutane  Aktinomykose  auch  am 
Rücken,  Ellenbogen,  Unterschenkel,  sowie  als  sogen.  Knieschwamm  vor  und 
Lüpke  (142)  beobachtete  beim  Rinde  einen  Fall  von  Elephantiasis,  welcher 
durch  den  Aktinomyces  verursacht  war.  Die  Aktinomykome  brechen  aber 
nicht  immer  direkt  durch  die  Haut,  sondern  es  kommt  nicht  selten  in  der 
derben  Anschwellung  zur  Abscedierung  (sogen,  kalter  Abscess);  derselbe  ent^ 
leert  nacli  spontanem  Durchbruch  eine  dicke,  rahmartige  Detritusmasse  mit 
zahlreichen  gelben  Aktinomyceskömem.  Die  Abscesshöhle  füllt  sich  gemeinhin 
rasch  mit  Granulationen  aus,  welche  dann  wie  die  Granulationsgeschwülste 
aus  der  Öffnung  hervorwuchem;  neben  dem  ersten  Durchbruch  können  sich 
neue  bilden.  Bang  und  Jensen  (8)  sahen  oft  nach  Jahr  und  Tag  durch 
Schrumpfung  der  aktinomykotischen  Geschwülste  Heilung  eintreten;  dabei 
entsteht  um  den  Knoten  herum  eine  mächtige  Schicht  festen  Bindegewebes, 
wodurch  die  Zufuhr  des  Emährungsmateriales  zu  den  Knoten  abgeschnitten 
wird  und  somit  der  Prozess  atrophieren  muss. 

In  den  Lymphdrüsen  in  der  Nähe  des  Schlund-  und  Kehlkopfes,  zu- 
weilen auch  in  den  Submaxillar-,  Ohrspeichel-  und  ünterkieferdrüsen  kommt 
ebenfalls  Aktinomykose  vor,  wenn  der  Prozess  von  der  Maul-  bezw.  Rachen- 
höhle oder  vom  Kehlkopf  auf  die  zugehörigen  Lymphdrüsen  übergreift;  dabei 
entstehen  durch  Infiltrationen  derbe,  wallnuss-  bis  faustgrosse  Knoten,  mit 
Einlagerung  von  Aktinomycesrasen;  jedoch  vereitern  und  verkäsen  nach 
Ostertag  die  aktinomykotischen  Lymphdrüsen  nicht.  Bang  beobachtete 
öfters  Aktinomykose  der  Lymphdrüsen ;  so  fand  er  fingerdicke  Aktinomykom- 
stränge  vom  Kiefer  zu  einer  Lymphdrüse  abzweigen  und  in  letzterer  einen 
pflaumengrossen  Knoten.  Von  Preusse  (190)  wird  eine  Lymphdrüsen- 
aktinomykose  beschrieben,  desgleichen  erwähnt  Harms  (75)  öfter  Ohrdrüsen- 
Aktinomykome. 

Die  Aktinomykose  der  Limge  tritt  entweder  als  hanfsamen-  bis  erbsen- 
grosse,  disseminierte,  graue  bis  gelbweise  Knötchen  (Aktinomycestuberkel 
Pflugs)  auf,  welche  auch  nach  Bang  mit  Tuberkulose  sehr  leicht  zu  ver- 
•  wechseln  sind;  oder  die  Lunge  enthält  grössere  Knoten  mit  centralen,  puri- 
formen Erweichungsherden;  letztere  Form  beschreibt  Rasmussen  (Deutsch. 
Zeitscbr.  f.  T.,  Bd.  17,  S.  456);  die  Knoten  waren  meist  wallnuss-  bis  hühnerei- 
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gross  und  über  eine  mehr  begrenzte  Limgenpartie  ausgebreitet.  Mauchmal 
erwies  sich  die  Hälfte  eines  Lungenlappens  fest  und  hart,  auf  der  Schnitt 
fläche  in  eine  fibröse,  sehnige  Masse  umgewandelt,  in  welche  die  Aktinomj- 
kome  eingelagert  erschienen ;  einmal  enthielt  ein  fibrös  degenerierter  Lungen- 
teil  nur  ein  mächtiges,  kindskopfgrosses  Aktinomykom.  Bei  Lungenaktinomv- 
kose  konstatierte  Rasmussen  nicht  nur  an  der  Pleura  pulmonalis,  sondern 
auch  an  der  Pleura  costalis  Verdickungen  und  Verwachsungen  mit  Bindege- 
websneubildung  und  zuweilen  mit  mehreren,  gestielten  Aktinomykomen  be- 
setzt, welche  auch  durch  die  Pleura  costalis  hindurch  in  die  darunter  liegende 
Muskulatur  wuchsen.  Rasmussen  fand  dann  häufig  die  Lymphdrüsen  am 
Brusteingang  aktinomykotisch  infiltriert.  Von  den  während  eines  halben 
Jahres  von  Rasmussen  untersuchten  15  Ochsen  mit  Lungenaktinomykose 
Utten  14  gleichzeitig  an  Kieferaktinomykose  und  mehrere  von  diesen  zugleich 
an  Aktinomykomen  längs  der  Zähne  und  im  Schlünde,  während  nur  bei  einem 
Ochsen  ausschliesslich  die  Brusthöhle  erkrankt  war.  Die  Lungenaktinomy- 
kose kann  daher  einen  primären  oder  sekundären  Prozess  nach  Aspiration 
der  Keime  darstellen  oder  dieselbe  kann  auch  embolischer  Herkunft  sein 
(Pflug,  Ponfick,  Pusch  (194),  Berndt,  Fink,  Jensen,  Kitt);  auch  die 
Bronchial-  und  Mittelfelllymphdrüsen  sind  zuweilen,  und  zwar  auch  primär 
aktinomykotisch  erkrankt  (Ujhely);  ebenso  verhält  sich  nach  BoUinger 
und  Jensen  (96)  die  Nasenschleimhaut.  Kitt  (124)  sah  Aktinomykose  der 
Nasenschleimhaut  einer  Kuh  in  disseminierter  Form;  die  rosenrote  Sehleim- 
haut zeigte,  besonders  auf  den  Dutten  dicht  gruppierte,  zahllose  Knötchen 
von  grauweisser  Farbe  mit  durchscheinenden,  gelben  Centren;  die  Knötchen 
waren  Stecknadelkopf-  bis  hirsekorngross  und  in  Reihen  und  Streifen,  sowie 
in  beetartigen  Anhäufungen  von  1—2  mm  Höhe  gruppiert,  auch  scharf  von 
der  Schleimhaut  abgegrenzt.  Die  stärkste  Häufung  fand  sich  am  Nasenein- 
gang; die  Herde  waren  alle  glatt,  ulcerierten  nirgends  und  enthielten  die 
typischen  Pilzrasen.  Zugleich  erwiesen  sich  die  Kehlgangslymphdrüsen  und 
die  subparotidealen  Lymphdrüsen  mit  Aktiuomycesknötchen  durchsetzt  und 
induriert. 

Die  Aktinomykose  des  Euters  (Mastitis  actinomycotica)  kommt  spontan 
vor  und  stellt  beim  Rinde  bohnen-  bis  hühnereigrosse ,  schon  am  lebenden 
Tiere  fühlbare  Knoten  mit  fibröser  Randzone  und  mit  erweichtem,  von  Akti- 
nomycesdrusen  durchsetztem  Centrum  dar;  oder  es  tritt  eine  akute,  diffuse, 
rasch  verlaufende  Entzündung  mit  der  Tendenz  zur  Verhärtung  auf.  Ras- 
mussen (Deutsch.  Zeitschr.  f.  T.,  Bd.  17,  S.  457)  beobachtete  die  Aktinomy- 
kose im  Kuheuter  4 mal;  wennschon  derselbe  die  Infektiosität  der  unter- 
suchten Euteraktinomykosen  nicht  nachweisen  konnte,  so  nimmt  derselbe  hier- 
für doch  eine  überaus  grosse  Wahrscheinlichkeit  an.  Jensen  (95,  S.  175) 
publizierte  20  von  ihm  untersuchte  Fälle  von  Euteraktinomykose  der  Kühe; 
er  weist  darauf  hin,   dass  Euteraktinomykose  bei  den  Kühen  öfter  als  ge- 
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glaubt  wird,  vorkommt  mid  hebt  ebenfalls  die  Möglichkeit  der  Übertragung 
der  Aktinomykose  durch  solche  Milch  auf  Kälber  und  Menschen  hervor. 

In  der  Leber  kommt  die  Aktinomykose  in  Form  fungöser  Aktinomykose, 
aber  selten  vor  (Rasmussen,  Jensen,  Sanfelice);  auch  in  den  Nieren 
>wriirde  die  Aktinomykose  von  Bang  und  Jensen  beobachtet.  —  Die  Akti- 
nomykose des  Samenstranges  tritt  beim  Rinde  nach  Kastrationen  in  Form  von 
cbronischer,  fibröser  Entzündung  auf  (Kitt,  Mazzarello,  eigene  Beobach- 
tungen). In  anderen  Organen  konnte  die  Aktinomykose  nur  vereinzelt  nach- 
gewiesen werden  und  zwar  in  der  Muskulatur  sekundär,  von  der  Haut  über- 
greifend (Brusaferro),  in  der  Milz,  im  Gehirn,  im  Darm  (Jensen),  im 
Zwerchfell,  in  den  Leistendrüsen,  im  Uterus,  in  der  Vagina,  im  Brustbein, 
den  Wirbeln. 

Hinsichtlich  der  Lokalisierung  der  Aktinomykose  des  Rindes  in  den  ein- 
zelnen Organen  des  Körpers  sind  offenbar  im  ganzen  die  Kieferknochen  und 
die  Zunge,  die  Rachenhöhle,  die  Ohrdrüsen  und  die  Haut  am  häufigsten  er- 
krankt; in  105  von  Claus  gesammelten  Fällen  war  der  Kieferknochen  (ge- 
wöhnlich der  Unterkiefer)  in  51  Wo,  die  Zunge  in  29  *^/o,  die  Rachenhöhle  in  7  ^lo, 
Kehlkopf  und  Trachea  in  6^/o,  die  Lunge,  Baucheingeweide  und  Schädel- 
knochen ganz  vereinzelt  ergriffen.  Nach  Imminger  waren  Kopf  und  Hals 
in  85 — 90^0,  die  Zunge  dagegen  bloss  in  4— 8*^/o  erkrankt.  Rasmussen 
beobachtete  unter  15  an  Lungenaktinomykose  erkrankten  Ochsen  14  mal 
Kieferaktinomykose,  während  Kuritzin  von  201  erkrankten  Rindern  nur 
3 mal  Kieferaktinomykose,  dagegen  fast  ausnahmslos  Zungenaktinomykose 
feststellte.  In  Frankreich  trat  unter  130,000  Rindern  mit  0,7  ®/o  Aktinomykose 
nur  einmal  Zungenaktinomykose  auf  und  in  Moskau  kam  nach  Oskolkow 
die  Lippenaktinomykose  zu  50®/o  vor.  Mari  (148)  beobachtete  im  Jahre  1890 
unter  2000  in  Moskau  geschlachteten  und  untersuchten  Rindern  in  112  Fällen 
=  5,6  ^/o  Lippenaktinomykose  und  im  Jahre  1892  unter  42,230  geschlachteten 
und  untersuchten  Rindern  1030  Aktinomykosefälle,  worunter  621  mal  Lippen- 
aktinomykose festgestellt  wurde. 

Beim  Schwein  wurde  die  Aktinomykose  zuerst  von  Johne  (96)  nach- 
gewiesen; er  fand  (100)  die  Tonsillen  häufig  aktinomykotisch  erkrankt.  — 
Die  Kieferknochen  dagegen  sind  viel  seltener,  als  andere  Skelett knochen, 
beispielsweise  die  Wirbelsäule,  Sitz  der  Aktinomykose.  Ferner  ruft  der  Strahlen- 
pilz beim  Schwein  oft  eine  Erkrankung  des  Gesäuges  infolge  primärer  In- 
fektion durch  die  Zitzenöffnung  hindurch  hervor  oder  infolge  hämatogener 
Infektion,  wonach  multiple  Aktinomycesherde  entstehen.  Das  Euter  erscheint 
dann  meist  von  fungösen,  seltener  fibrösen  (Jensen)  Knoten  von  Kirschkern- 
bis  Faustgrösse  durchsetzt,  welche  häufig  durch  Zerfall  vom  Centrum  aus 
in  Abscedierung  übergehen;  im  Inhalte  derselben  sind  zahlreiche,  schwefel- 
gelbe Aktinomycesdrusen  nachweisbar.  Durch  Fistelgänge  können  diese  Prozesse 
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nach  aussen  durchbrechen,  sodass  nicht  selten  kleine  oder  grössere,  pilzarüge 
Aktinomykome  vorwuchern.  Ausserdem  tritt  die  Aktinomykose  beim  Schwein 
nach  einer  von  den  Tonsillen  aus  nicht  selten  stattfindenden  Infektion  in  der 
peripharyngealen  Region  in  Form  kalter  Abscesse  auf.  Des  weiteren  kommt 
die  Aktinomykose  bei  männlichen  und  weiblichen  Tieren  nach  Infektion  der 
Kastrationswunden  vor  (Jensen  [95]).  Von  1400  geschlachteten  Schweinen 
untersuchte  ich  selbst  28  erkrankte  Samenstränge,  wovon  ich  in  22  der- 
selben (=  1,57 °/o)  mikroskopisch  typische  Aktinomycesrasen  feststellte,  drei 
derselben  waren  von  einfachen  (nicht  tuberkulösen)  Abscessen  befallen,  zwei 
derselben  waren  durch  chronische  Entzündung  bindegewebig  induriert  und 
einer  derselben  beherbergte  ein  Exemplar  von  Cysticercus  tenuicollis  (Schlegel). 
In  den  oberen  Luftwegen  (Kehlkopf)  und  der  Lunge  des  Schweines  hin- 
gegen tritt  die  Aktinomykose  sehr  selten  auf.  Rasmussen  hat  femer 
die  Aktinomykose  beim  Schwein  noch  in  der  Subcutis  am  Halse,  am  Unter- 
arm, sowie  an  den  Hinterschenkeln  beobachtet  und  Knoll  (128)  fand  auch 
beim  Schweine  generalisierte  Aktinomykose.  —  Der  sogenannte  Aktinomyces 
musculorum  suis  (Duncker)  hat  mit  der  echten  Aktinomykose  —wie  schon 
Johne  und  Pflug  (cf.  Deutsch.  Zeitschr.  f.  Tierheilk.  1889  und  1890)  erörtert 
und  die  neuesten  Untersuchungen  von  Davids  in  Giessen  (Inaug.-Diss.  1898) 
gezeigt  haben  —  nichts  gemein. 

Beim  Pferde  sind  namentlich  Fälle  von  Aktinomykose  im  Samenstrang 
{Funiculitis  actinomycotica)  als  chronisch  entzündliche,  oft  umfangreiche  fibro- 
plastische  Wucherungen  im  Anschlüsse  an  die  Kastration  zuerst  von  Johne  (102), 
■dann  von  Semmer,  Noniewicz  nachgewiesen  worden  (sogenannte  Samen- 
fitrangfisteln, Champignons);  die  Wucherungen  sind  stark  fibrös  und  zeigen 
nur  spärlich  die  Fistelkanäle,  dagegen  weisen  sie  zahlreiche  in  das  fibröse 
Gewebe  eingelagerte,  knötchenartige,  auf  der  Schnittfläche  leicht  prominierende 
Herde  auf,  welche  bald  erbsen-  bis  haselnussgross  und  graurot,  oder  bald 
hirsekomgross  und  weissgelb  aussehen.  Diese  Herde  sind  sehr  weich  imd 
als  ein  eiterartiges  Pfröpfchen  heraushebbar,  welches  punktförmige,  gelbweisse 
Kömchen  (Aktinomycesdrusen)  beherbergt.  Zuweilen  finden  sich  auch  grössere, 
langgestreckte  Hohlräume  mit  Wänden  aus  filzigem,  graurotem  Granulations- 
gewebe vor,  welche  puriformen  Brei  enthalten.  Diese  Wucherungen  gleichen 
somit  täuschend  denen  durch  den  Micrococcus  ascoformans  hervorgerufenen, 
enthalten  aber  den  Aktinomyces  und  zwar  meist  in  degenerierter  Form,  d.  h. 
spärlich  die  an  der  Keulenbildung  präcis  erkennbaren  Strahlenpilze ;  viele  der- 
selben sind  aber  homogenisiert  oder  gekörnt,  sodass  auch  die  mikroskopische 
Untersuchung  der  Drusen  nicht  in  jedem  Falle  die  Unterscheidung  vom 
Mykofibrom  zu  leisten  vermag.  —  Ausserdem  wurde  die  Aktinomykose  beim 
Pferde  in  der  Submaxillardrüse  von  Baransky,  Rasmussen,  Jensen  (95) 
und  Schmidt  (217),  in  den  Unterkiefern  von  Leblanc,  Pilz,  an  den 
Lippen  von  Hallander  (70),  in  der  Zunge  von  Truelsen,  Struve  (231), 
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Grnber  (68),  Hayer  (79)  und  Novotny  (166),  in  der  gesamten  Skelett- 
musknlatur  als  generalisierte  Aktinomykose  von  Struve,  in  den  Rippen  und 
der  Tibia  eines  an  Rhachitis  und  Dekubitus  erkrankten  Fohlens  von  Harn- 
burger  (72)  beobachtet;  Mosselmann  erwähnt,  dass  die  Aktinomykose  am 
Fessel  eines  Pferdes  im  Gefolge  des  Hufbesehlages  vorkam. 

Beim  Schafe  wurde  Lungenaktinomykose  von  Grips  in  einem  Falle 
festgestellt;  des  weiteren  sind  zwei  Fälle  von  Zungenaktinoraykose  sowie 
Liippenaktinomykose  in  einem  Falle  von  Berg  (18)  beschrieben.  Bei  der 
Lippen-  und  Zungenaktinomykose  waren  zugleich  je  einmal  aktinomykotische 
Veränderungen  der  Kieferhöhle  vorhanden. 

Beim  Elephanten  ist  die  Aktinomykose  von  Burke  beobachtet. 

EJin  Fall  von  Aktinomykose  der  Leber  vom  Hirsch  erwähnt  Schrei- 
ber (221);  die  Leber  erschien  um  das  Doppelte  vergrössert  und  knotig  ver- 
dickt ;  über  die  Oberfläche  ragten  haselnuss-  bis  doppeltfaustgrosse,  nur  durch 
sehmale  Stränge  gesunden  Gewebes  getrennte  Knoten  hervor;  den  Hauptteil 
der  Schnittfläche  stellten  jene  Knoten  dar,  welche  durch  speckiges  Binde- 
gewebe verbunden  waren.  Die  Mitte  der  Knoten  enthielt  puriforme  Erweichungs- 
herde, in  welchen  sich  hirsekomgrosse,  gelbe,  stark  verkalkte  Aktinomyces- 
dnisen  befanden. 

Ähnlich  wie  dies  für  die  Tuberkulose  allbekannt  ist,  kann  auch  die 
Aktinomykose  beim  Rind,  Schwein  und  Pferd  generalisiert  auftreten;  doch 
ist  diese  Generalisation  nach  den  Angaben  Ostertags  (170)  überaus  selten; 
Hertwig  beobachtete  unter  mehreren  Millionen  in  Berlin  geschlachteter  und 
untersuchter  Schweine  einen  einzigen  Fall,  bei  welchem  ausser  Aktinomykose 
des  Euters  erweichte  aktinomykotische  Herde  in  den  Rückenwirbeln  vertreten 
waren.  Auch  Knoll  (128)  und  Carl  (37)  beschreiben  je  einen  Fall  von  aus- 
gebreiteter Aktinomykose  des  Schweines ;  einmal  diente  die  Kastrationswunde 
eines  weiblichen  Schweines  als  Infektionspforte;  von  hier  aus  griff  der  akti- 
nomykotische Prozess  auf  die  Lymphdrüsen  des  Hinterleibes,  auf  das  Netz, 
auf  Magen,  Darm,  Leber  und  das  Zwerchfell  über.  Ferner  wurde  in  Berlin 
nach  Oster  tag  generalisierte  Aktinomykose  bei  zwei  Ochsen  nachgewiesen; 
im  Anschlüsse  an  die  Aktinomykose  des  Kopfes  traten  bei  beiden  Tieren  em- 
bolische Herde  in  den  Lungen  und  Lebern  und  in  einem  Falle  in  der  Um- 
gebung der  Nieren  auf.  Jensen  (95)  beschrieb  embolische  Aktinomykose  im 
zweiten  Halswirbel  einer  Kuh.  Prietsch  (191)  wies  bei  einer  achtjährigen 
Landkuh  eine  ausgedehnte  Aktinomykose  nach,  welche  sich  in  der  Zunge, 
im  Schlünde  und  Kehlkopfe  nebst  Lymphdrüsen,  in  der  Lunge  und  im  Dünn- 
darme lokalisiert  hatte. 

Wie  bei  der  Tuberkulose,  so  können  auch  bei  Aktinomykose  Fälle  von 
spontaner  Heilung  nach  vollständiger  Abkapselung  und  Verkalkung  der  Akti- 
Domycesherde  vorkommen;  gegen  Hau^,  Kiefer-,  Drüsen-  und  Rachenaktinomy- 
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kome  kann  chirurgisch  durch  Exstirpation,  Incision,  parenchymatöse  Injektion, 
Ätzen,  Brennen,  Bepinselung  eingegriffen  werden.  Hinsichtlich  der  thera- 
peutischen Bekämpfung  der  Aktinomykose  hat  sich  in  neuerer  Zeit  nach  den 
Erfahrungen  Ostertags  (169)  u.  a.  die  innerliche  Anwendung  von  Jod- 
kalium bezw.  die  äussere  Behandlung  mit  Jodtinktur  oder  Lugol  scher  Lo- 
sung (in  Form  von  Bepinselungen  oder  parenchymatösen  Injektionen)  sowie 
mit  Jodkaliumsalbe  als  spezifisches  Heilmittel  bewährt;  demnach  entfaltet  Jod 
eine  spezifische,  abtötende  Wirkung  auf  den  Aktinomyces. 
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Die  Geschichte  der  ätiologischen  Erforschung  der  akuten  Miliartuber- 
kulose ist  vor  einigen  Jahren  von  Hanau  (27)  einer  eingehenden  Besprechung 
unterzogen  worden.  Letztere  konnte,  obgleich  ich  in  einigen  Punkten  von 
Hanaus  Auffassungen  abweiche  und  einige  Zusätze  zu  machen  hatte,  in 
grossem  Umfange  von  mir  benützt  werden,  wie  ich  zum  Eingange  bemerke. 
Ebenso  hat  selbstverständlich  der  überaus  gründliche  Bericht,  denDürck(22) 
in  diesem  Werk  vor  einigen  Jahren  über  das  Gesamtgebiet  der  Tuberkulose 
erbracht  hat,  so  sehr  ich  mich  bemüht  hatte,  gerade  sein  Revier  zu  vermeiden 
und  die  nicht  von  ihm  behandelten  Punkte  zu  besprechen,  mein  Unternehmen 
in  der  ausgiebigsten  Weise  unterstützt.  Das  treffüche  Werk  von  Straus  (71)  ist 
das  dritte  Sammelwerk,  welches  für  diese  Studie  benützt  wurde  und  für  seine 
äusserst  zuverlässigen  Angaben  den  besonderen  Dank  des  Belehrung  Suchenden 
beansprucht,  obgleich  gerade  das  Kapitel  der  akuten  Miliartuberkulose  gegen- 
über anderen  auffällig  stiefmütterlich  behandelt  ist. 

An  erster  Stelle  in  dem  zu  behandelnden  Gebiet  ist  der  Name  Buhls 
zu  nennen  als  desjenigen  Forschers,  dessen  Anschauungen  über  die  Ätiologie 
der  akuten  Miliartuberkulose  einzig  aus  einer  der  neuesten  Forschungsperiode 
vorausgehenden  das  Recht  auf  unser  Interesse  behalten  haben.  Es  ist  mehr- 
fach der  Versuch  gemacht  worden,  die  Verdienste  Buhls  zu  Gunsten  seiner 
Nachfolger,  die  der  Sache  näher  gekommen  sind,  zu  verkleinern.  Demgegen- 
über gebührt  es  sich,  darauf  hinzuweisen,  dass  Buhl,  gestützt  auf  die  patho- 
logisch-anatomische Beobachtung  der  bald  in  der  unmittelbaren  Nachbarschaft, 
bald  in  weiten  Entfernungen  von  einem  Käseherd  auftretenden  miliaren 
Knötchen,  schon  1856  (16)  zu  der  klaren  Erkenntnis  kam,  dass  die  akute 
Miliartuberkulose  eine  spezifische  Resorptions-  und  Infektionskrankheit  ist. 
„Sie  ist  abhängig  von  dem  vorherigen  Bestehen  eines  nicht  abgekapselten 
gelben  Tuberkels  oder  einer  Lungenkaverne  und  verhält  sich  zu  dem  Aus- 
gangsherd wie  die  Pyämie  zu  einem  Jaucheherd/*     Diese  Auffassung  ist  von 


Geschichtliches.  451 

derjenigen  Dittrichs,  mit  der  sie  ganz  unberechtigt  zusammengeworfen 
wird,  himmelweit  verschieden,  da  dieser  nur  von  einer  Resorption  beliebiger 
entzündlicher  Zerfallsprodukte  spricht.  Dass  sie  zu  einer  Zeit,  in  der  gerade 
in  Deutschland  die  Lehre  der  Dualität  durch  Virchow  befestigt  wurde,  mit 
wunderbarer  Klarheit  die  ätiologische  Einheit  der  tuberkulösen  Prozesse 
empfand,  und  dass  sie  zu  einer  Zeit,  wo  erst  gerade  die  Entdeckung  des 
Milzbrandbacillus  durch  Peilender  (1849)  die  erste  Stütze  für  Henles 
Ahnungen  des  Contagium  vivum  zu  errichten  begann,  so  weit  wie  es  damals 
nur  möglich  war,  den  Begriff -der  Autoinfektion  durch  einen  nach  der  jetzigen 
Forschung  vollauf  anerkannten  Vergleich  verdichtete,  wird  jeder  ßilligdenkende 
anerkennen,  ohne  den  Verdiensten  Villemins,  Weigerts  und  R.  Kochs  da- 
durch nahe  zu  treten.  Wer  sich  die  Schwierigkeiten  der  Differentialdiagnose  vor 
der  Entdeckung  des  Tuberkelbacillus  vergegenwärtigt,  wird  Bubi  keinen  Vor- 
wurf machen,  wenn  er  mitunter  nicht  tuberkulöse  Käseherde  mit  Tuberkeln 
verwechselt  hat.  Gar  nicht  so  erheblich  ist  auch  nach  den  heutigen  An- 
schauungen der  eine  der  zuerst  von  Virchow  (78a)  und  später  von  Weigert 
(besonders  87  und  90,  vergl.  Hanau  27)  wiederholt  erhobenen  Einwände, 
dass  die  Buh  Ische  Theorie  darum  nicht  genügte,  weil  bisweilen  Miliartuber- 
kulose ohne  älteren  Käseherd  gefunden  wurde.  Wenn  es  solche  Fälle  gäbe, 
sprächen  sie  ebenso  sehr  gegen  die  Weigertsche  wie  gegen  die  Buhlsche 
lichre;  auch  ein  Weigertscher  Gefässtuberkel  wird  kaum  ohne  „älteren 
Käseherd  vorkommen  können.  Er  wäre  selbst  aber  immerhin  ein  älterer  gelber 
Tuberkel  im  Buh  Ischen  Sinne.  Schliesslich  würde  für  den  negativen  Be- 
fund Buhls  auch  dieselbe  Entschuldigung  gelten,  zu  der  die  Weigertsche 
Lehre  mutatis  mutandis  bisweilen  mit  Recht  greift,  dass  dann  eben  der 
Primärherd  ausgeheilt  oder  wenigstens  resorbiert  sein  kann.  Der  zutreffende 
Einwand  Weigerts  (1.  c.)  gegen  die  Buhlsche  Lehre  bezog  sich  dagegen 
darauf  (wie  imten  weiter  auszuführen),  dass  sie  für  die  Seltenheit  der  akuten 
Miliartuberkulose  gegenüber  der  Gewöhnlichkeit  der  verkästen  Tuberkel  keine 
Erklärung  gab.  In  dieser  Richtung  erhielt  die  Buhlsche  Lehre  eine  Weiter- 
entwickelung und  allerdings  fundamentale  Umgestaltung,  als  in  der  zweiten 
Hälfte  der  siebenziger  Jahre  die  tuberkulösen  Erkrankungen  der  Blutgefässe 
entdeckt,  oder  richtiger  wieder  entdeckt  wurden.  In  der  That  rührt  die  erste, 
wahrhaft  klassische  Beschreibung  der  chronischen  Tuberkulose  des  Ductus 
thoracicus  von  Astley  Cooper  (19)  aus  dem  Jahre  1798  her.  Hier  werden 
besonders  auch  die  Klappenverkäsungen  und  käsigen  Stenosen  aufs  genaueste 
beschrieben,  ferner  wird  die  tuberkulöse  Natur  der  Erkrankung  durch  ihre 
Kombination  mit  anderen  „skrophulösen'^  Veränderungen  sicher  erwiesen. 
Cooper  hatte  also  nicht,  wie  Hanau  annimmt^),  die  Tuberkulose  des  Ductus 
thoracicus   „wahrscheinlich  schon  gelegentUch  gesehen*',   sondern  macht  sie 

i)  Von  Sigg  S.  218  derselben  Abhandlung  richtig  gestellt 

29* 
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durchaus  bewusst  zum  Gegenstand  seiner  Beschreibung.  Er  zieht  allerdings 
nicht  die  Folgen  der  Veränderung  für  den  Blutkreislauf  in  Betracht,  sondern 
verfolgt  nur,  auch  experimentell,  den  Einfluss  der  Erkrankung  auf  die  Chylus- 
stauung,  wobei  er  zu  sehr  beachtenswerten  Resultaten  über  die  kompen- 
satorischen Hülfsmittel  des  Organismus  gelangt.  So  zeigt  er  z.  B.,  dass  mit 
Ausnahme  eines  kleinsten  obersten  Abschnittes  des  Ductus  alle  Verstopfungen 
durch  Anastomosen  umgangen  werden  können,  eine  Beobachtung,  die  auch 
für  die  Beurteilung  der  Folgeerscheinungen  der  Ductustuberkulose  für  den 
Blutkreislauf  nicht  zu  vernachlässigen  ist  (s.  u.).  , 

Auch  die  nächsten  Beschreibungen  einschlägiger  Fälle  von  Lueken  (51), 
der  1865  einen  hochinteressanten  Fall  von  tuberkulösem  Einbruch  in  beide 
Herzventrikel  mit  akuter  Allgemeintuberkulose  beobachtete  und  die  kurze 
Notiz  Klebs  (40),  der  1876  einen  typischen  polypösen  Venentuberkel  der 
Vena  azygos  mit  akuter  Miliartuberkulose  erwähnt,  für  die  genauere  Be- 
schreibung auf  einen,  leider  nicht  mehr  erschienenen  Teil  des  Handbuchs 
vertröstet,  sind  unbeachtet  geblieben.  Ebensowenig  konnten  die  Mitteilmigeu 
Huguenins  (36),  die  erst  eigentlich  von  Hanau  (27)  wieder  ans  Licht 
gezogen  wurden,  in  ihrer  durch  ihre  aphoristische  Form  mitbedingten  ün- 
wahrscheinlichkeit  die  dessenungeachtet  verdiente  Aufmerksamkeit  erregen. 
Erst  die  Arbeiten  von  Ponfick  (60)  und  vor  allem  von  Weigert  (84)  regten 
die  Erforschung  der  tuberkulösen  Gefässerkrankungen  an,  deren  Kenntnis 
sich  nunmehr  auf  sämthche  Glieder  des  Girkulationsapparates  erstreckt 


I.  Die  taberknlösen  Erkrankungen  der  Blutgefässe. 

a)  Historisclie  Uebersiclit 

Von  den  publizierten  Fällen  von  tuberkulösen  Gefässerkrankungen  hat 
Sigg  (27)  eine  treffliche  tabellarische  Übersicht  gegeben,  der  ich  nur  ver- 
einzelte übersehene  und  die  seitdem  (1896)  hinzugekommenen  Fälle  hinzu-. 
fügen  könnte.  Ich  sehe  aber  von  der  ausführlichen  Besprechung  der  Einzel- 
fälle ab  und  beschränke  mich  auf  einige  summarische  Angaben  mit  Aus- 
nahme einiger  historisch  oder  kasuistisch  interessanter  Einzelheiten. 

An  Menge  und  grundlegender  Wichtigkeit  seiner  Beobachtungen  steht 
Weigert  (85—91)  mit  37  Fällen  an  erster  Stelle,  zumal,  wenn  man  die 
Arbeiten  seiner  Schüler  Brasch  (15),  Herxheimer  (34),  Schürhoff  (68), 
die  sein  Sektionsraaterial  bearbeiteten,  ihm  zurechnet,  obgleich  von  seiner 
Seite  schon  seit  1893  keine  kasuistischen  Mitteilungen  mehr  hervorgegangen 
sind.  Es  wird  fast  erreicht  von  Hanau  (26)  zusammen  mit  dessen  Schüler 
Sigg  (27).  An  dritter  Stelle  dürfte  mein  (8)  Material  von  19  Fällen  stehen. 
Von  Zahlenangaben  möchte  ich  sonst  absehen,  zumal  in  meine  augenblick- 
liche Betrachtung  auch  einige  Fälle  von  tuberkulösen  Erkrankungen  grosser 
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Gefässe  ohne  Miliartuberkulose  und  die  Erkrankungen  kleiner  Gefässe,  die 
gar  nicht  kasuistisch  mitgeteilt  sind,  eingezogen  worden,  sodass  Nachzählungen 
unnötige  Verwirrungen  gegen  die  Siggsche  Tabelle  geben  würden. 

Von  grösseren  Gefässen  steht  an  Häufigkeit  der  Beteiligung  in  der 
Sigg sehen  Tabelle  die  Vena  pulmonalis  obenan,  und  sie  beansprucht  darum 
auch  unser  besonderes  Interesse,  weilfluguenin  und  Weigert  die  für  ihre 
Auffassung  der  akuten  Miliartuberkulose  grundlegenden  Beobachtungen  gerade 
an  diesem  Gefäss  gemacht  haben.  Die  Vena  pulmonalis  ist  in  den  meisten 
oben  genannten  Arbeiten  Weigerts  in  ganz  hervorragender  Weise  bearbeitet, 
der  grössere  Teil  der  Fälle  Hanaus,  Braschs  und  Hanau-Siggs  betreffen 
ebenfalls  dieses  Gefäss.  In  meinem  Material  stellt  sie  gegenüber  dem  Ductus 
thoracicus  nur  ein  kleines  Kontingent.  Unter  den  beobachteten  Formen  der 
Erkrankung  ist  die  interessanteste  und  häufigste  Form  diejenige,  der  auch  die 
ersten  Fälle  Weigerts  angehören,  mächtige  Wucherungen,  die  von  der  Venen- 
wand in  das  Lumen  hineinragen,  und  von  Weigert  ursprünglich  als  tuberkulöse 
Thromben  aufgef asst,  dann  aber  als  Eonglomerattuberkel  der  Venen  wand  erkannt 
wurden,  und  von  ihm  als  polypöse  Tuberkel,  grössere  Venentuberkel  bezeichnet 
werden.  Diese  Form  spielt  auch  in  den  anderseitigen  Publikationen  die  ver- 
nehmlichste Rolle.  Kleinere  verkäste  Tuberkel  finden  sich  ebenfalls  in  mehreren 
Fällen  Weigerts,  die  miliaren  Tuberkel  der  Lungenvenen  wurden  zuerst  von 
Mügge  (66)  beschrieben,  alsdann  von  Weigert  und  anderen  Beobachtern 
häufig  bestätigt  Die  Beobachtung  Huguenins  (36),  der  eine  geschlossene 
Lungenkaveme  im  Zusammenhang  mit  dem  Venenlumen  gesehen  haben  will, 
ist  in  dieser  Form  nicht  wiederholt  worden.  Das  Wahrscheinlichste  ist  wohl, 
dass  sein  Fall  zu  der  nächsten  Kategorie  gehört,  und  dass  der  erweichte  Käseherd 
nicht  aus  dem  Lungenparenchym,  sondern  aus  einer  verkästen,  durchgebrochenen 
Bronchialdrüse  hervorgegangen  war.  Solche  Fälle  von  Verlötungen  käsiger 
Bronchialdrüsen  mit  der  Lungenvene  und  Übergreifen  des  Prozesses  auf  die 
Venenwand  mit  teilweisem  oder  vollständigem  Durchbruch  (so  besonders 
Braschs  Fall  6)  sind  mehrere  Male  beschrieben  worden.  Nur  ein  Fall 
Hanau-Siggs  ([27],  S.  164)  giebt  eine  gewisse  Verwandtschaft  mit  dem  Fall 
Huguenins,  da  dort  das  Übergreifen  eines  käsig  pneumonischen  Herdes 
auf  eine  Lungen vene  beobachtet  wird.  Auch  ich  habe  in  einem  Falle  das 
Übergreifen  einer  käsigen  Pneumonie  auf  einen  grösseren  Lungenvenenast 
untersucht,  aber  hier  tuberkulöse  Arrosion  nur  in  den  äusseren  Schichten 
gefunden. 

Kleinere  Zweige  der  Vena  pulmonalis  sind,  natürlich  bei  allen  phthisischen 
Prozessen  der  Lunge  beteiligt  und  werden  hierbei  teils  von  tuberkulösen,  teils 
von  einfach  thrombotischen  Prozessen  obhteriert. 

An  anderen  grösseren  Körpervenen  sind  die  gleichen  Vorgänge  wie  an 
den  Lungenvenen  aber  in  erheblich  weniger  Fällen  beobachtet.  Die  erste 
Kotiz  Klebs  (40)  scheint  eine  tuberkulöse  Phlebitis  der  Azygos  mit  Throm- 
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bösen  mehrerer  Äste  zu  betrefEen.  Schuchardt  (67)  fand  einen  Durchbruch 
käsiger  Drüsenherde  in  die  Vena  jugularis,  Weigert  (88)  Tuberkulose  der 
Vena  suprarenalis,  miliare  Intimatuberkel  der  Pfortader.  Die  am  häufigsten 
beteiligte  Körpervene  ist  nach  Siggs  Tabelle  die  Vena  cava  superior,  Drüsen- 
durchbrüche  spielen  hier  in  den  meisten  Beobachtungen  eine  hervorragende  Rolle. 

Den  Venen  anzuschliessen  sind  die  beiden  Fälle  von  Haus  er  (31)  und 
Eos  sei  (45),  in  denen  kariöse  Knochenherde  die  Himsinus  durchbrachen. 
Die  Teilnahme  kleinerer  Venen  an  tuberkulösen  Prozessen,  die  selbstverständ- 
lich überall  festgestellt  werden  kann,  ist  erst  in  einer  kurzen  Mitteilung  von 
Ried  er  (64)  einer  besonderen  Bearbeitung  gewürdigt  worden;  sie  wird  schon 
in  den  Arbeiten  Kochs  (41)  und  Bergkammers  (9)  erwähnt  und  in  ätio- 
logische Beziehung  zur  Miliartuberkulose  gebracht. 

Nächst  der  Lungenvenen  nimmt  die  Erkrankung  des  Ductus  thoracicus 
in  den  Beobachtungen  über  Gefässtuberkulose  eine  hervorragende  Stelle  ein. 
Der  Arbeit  Astley  Coopers  (19)  ist  bereits  Erwähnung  geschehen,  sie  enthält 
korrekte  Beschreibungen  der  käsigen  Entzündung  der  Klappen.  Ponfick  (61) 
fand  die  Miliartuberkulose  der  Intima,  die  von  Stil ling  (70)  einer  genaueren 
Beschreibung  unterzogen  wurde.  Die  Co op ersehe  Erkrankung  entdeckte  erst 
Weigert  (88)  aufs  Neue,  Koch  (41),  Hanau  (26),  Brasch  (15)  beschrieben 
weitere  Fälle,  eingehende  Berücksichtigung  hat  die  Erkrankung  endlich  bei 
Sigg  (27)  und  bei  mir  (8)  gefunden;  sie  ist  unter  meinem  Material  offenbar 
besonders  häufig.    Sigg  unterscheidet  fünf  verschiedene  Formen: 

1.  Verwachsung  mit  tuberkulösen  Drüsen  und  Auftreten  massenhafter 
miliarer  Eruption  auf  seiner  Intima. 

2.  Grösserer,  in  das  Lumen  vorspringender  ulcerierter  käsiger  Knoten 
der  Wand,  oberhalb  desselben  allmählich  an  Intensität  abnehmende  Klappen- 
verkäsungen  und  miliare  Intimatuberkel. 

3.  Käsiger  Thrombus  eines  einmündenden  Lymphgefässes ,  darüber 
Klappenverkäsungen  und  Intimatuberkel. 

4.  Klappenaffektionen  und  Intimatuberkel  ohne  grössere  Knoten  oder 
Drüsenverwachsungen. 

5.  Streckenweise  Wandverkäsungen,  käsige  Ulcerationen  und  Thromben 
(vielfach  von  Klappenverkäsungen  und  einmündenden  Thromben  ausgehend). 

Ich  habe  diesen  Formen  aus  meinen  Erfahrungen  noch  zwei  mehrfach 
von  mir  beobachtete  hinzuzufügen. 

6.  Im  obersten  Teil  des  Ductus  zwischen  miliaren  Knötchen  mehrfache 
prominente  Käseknoten,  die  sich  schon  den  polypösen  Venentuberkeln  im 
Habitus  sehr  nähern. 

7.  Zwischen  käsigen  Wandstrecken  ausgedehnte  mit  organisierten  Thromben 
gefüllte  Abschnitte. 

Die  erste  Form  Siggs  habe  ich  am  Ductus  nie  mit  Sicherheit  zur  Be- 
obachtung bekommen;  bei  makroskopisch   entsprechenden   Fällen  fand  ich 
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mikroskopisch  stets  zwischen  den  verkästen  Drüsen  und  der  Ductuswand  in- 
takte Adventitiaschichten. 

Von  den  tuberkulösen  Erkrankungen  der  Arterien  liegen  nur  wenig 
Beobachtungen  vor.  Ich  sehe  hier  natürlich  von  der  wohlbekannten  tuber- 
kulösen Arrosion  der  Äste  der  Lungenarterie  innerhalb  der  Kavernen  und 
Käseherde  ab,  die  zuerst  von  Pauli  (59)  einer  eingehenderen  Untersuchung 
gewürdigt  wurde.  Es  handelt  sich  hier  stets  um  tuberkulöse  Prozesse  der 
äusseren  Häute,  die  entweder  mit  einer  produktiven  obliterierenden  Ent- 
zündung der  Intima  oder  mit  Aneurysma  abschliessen,  in  denen  aber  nur  aus- 
nahmsweise der  tuberkulöse  Prozess  bis  zu  der  Intima  vordringt.  Letzterer 
Prozess  ist  indes  bei  kleineren  Arterien  zuerst  von  R.  Koch  (1.  c.)  und 
Bergkammer  (1.  c.)  gesehen,  von  D.  Nasse  (57)  eingehend  studiert  worden. 
Verwachsungen  grösserer  Äste  der  Lungenarterien  mit  verkästen  Drüsen  und 
nachfolgender  Miliartuberkulose  der  Intima  beschrieben  Weigert  (90)  und 
Herxheimer  (34). 

Weniger  selten  als  die  Tuberkulose  der  Arterien  ist  die  der  Aorta  be- 
schrieben worden.  Die  erste  litterarische  Erwähnung  zweier  Intimatuberkel 
der  Aorta  finde  ich  bei  Schuchardt  ([67],  S.  46).  Weigert  ([88],  S.  360) 
berichtet,  dass  Marchand  und  Hub  er  solche  bei  Sektionen  ihm  gelegent- 
lich gezeigt  haben.  Weitere  derartige  Fälle  sind  von  Hanot  (29)undHanot 
et  Levy  (30)  mitgeteilt  worden,  die  erste  Beschreibung  schwererer  Wand  tuber- 
kulöse stammt  von  P.  Di  t trieb  (20).  Der  Fall  ist  vom  Autor  als  Durchbruch 
eines  ausserhalb  des  Gefässes  gelegenen  Käseknotens  angesprochen  worden. 
Besonderes  Interesse  verdient  der  Fall  von  Hanau-Sigg  ([27],  S.  173).  Ein 
Aneurysma  der  Brustaorta  ragt  in  eine  käsige  Lungenkaverne,  die  käsige  Ent- 
zündung hat  stellenweise  die  gesamte  Aortenwand  bis  zum  Lumen  durch- 
drungen, insbesondere  die  Wandung  des  Aneurysmas  war  völlig  von  tuber- 
kulösem und  käsigem  Gewebe  gebildet,  welches  innen  von  Thromben  über- 
deckt ist.  Einen  an  diesen  Fall  etwas  erinnernden  beschreibt  Kamen  (39) 
indem  die  Verwachsung  tuberkulöser  Lymphdrüsen  zu  einer  Aortenruptur 
geführt  hat.  Ein  Fall  von  Buttermilch  (18)  nähert  sich  dem  Dittrichschen 
Falle.  Stroebes  (73)  Fall  giebt  den  ersten  Befund  eines  reinen  polypösen 
Intimatuberkels  der  Aorta,  ich  (8)  erwähne  einen  gleichen  Befund,  bei  dem 
der  tuberkulöse  Polyp  einem  atheromatösen  Geschwür  aufsitzt.  Ich  habe  seit 
meiner  Publikation  noch  einen  neuen  gleichartigen  Fall  mit  einem  sehr  grossen 
polypösen  Tuberkel  gefunden. 

Einige  Schwierigkeiten  macht  eine  historische  Daretellung  der  Herz- 
tuberkulose, wenn  in  den  Rahmen  unserer  Betrachtungen  nur  diejenigen  Fälle, 
die  den  Gefässanteil  des  Herzens,  d.  h.  nämlich  das  Endokard  betrefEen,  ein- 
bezogen werden  sollen.  Die  Schwierigkeit  liegt  darin,  dass  für  einige  Fälle 
nicht  festgestellt  oder  strittig  ist,  ob  das  Endokard  beteiligt  war.  Bei  der 
Zartheit  dieser  Membran  sind  eigentlich  alle  Befunde  am  Höhlenendokard, 
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soweit  nicht  offene  Perforationen  desselben  wie  in  den  Fällen  Luekens  nnd 
Schürhoffs  bestanden,  ohne  Nachricht  über  Färbung  der  elastischen 
Schichten,  nicht  sicher  einzuordnen. 

Das  gilt  in  erster  Linie  von  den  sogenannten  Endokardtuberkeln  We ige rts 
([87],  S.  293),  die  dieser  und  nach  ihm  viele  Autoren  in  den  meisten  Fällen 
von  akuter  Miliartuberkulose  finden.  Es  sind  offenbar  dieselben  Gebilde,  die 
V.  Recklinghausen  (62)  schon  1859  als  Myokardtuberkel  beschrieb,  und 
von  dem  unter  dem  Endokard  gelegenen  interstitiellen  Gewebe  ableitete.  Auch 
ich  habe  bei  Färbung  der  elastischen  Schichten  bei  vielen  feststellen  können, 
dass  sie  subendokardial  hegen,  nur  bei  einem,  den  ich  makroskopisch  auch 
nur  für  ähnhch  gebaut  hielt,  überzeugte  ich  mich,  dass  es  thatsächlich  ein 
den  Intimatuberkeln  der  Gefässe  entsprechende  Bildung  sei.  Es  ist  also  wohl 
möglich,  dass  hier  beides  nebeneinander  vorkommt.  Einen  verkästen  Endo- 
kardtuberkel erwähnt  Schuchardt  (1.  c). 

Ähnliche  Schwierigkeiten  macht  die  Einordnung  der  zuerst  von  ßirch- 
Hirschfeld  (11),  dann  von  Kotlar  (47)  beschriebenen  „tuberkulösen  Herz> 
thromben".  Wenn  wir  uns  erinnern,  dass  auch  Weigert  anfängUch  die 
polypösen  Venentuberkel  als  Thromben  auffasste,  glaube  ich  nach  den  Be- 
schreibungen der  Autoren  die  Ansicht  vertreten  zu  können,  dass  sie  echte 
polypöse  Endokardtuberkel  vor  sich  hatten.  Ich  teile  die  Vermutung 
V.  Genersichs  (25),  dass  auch  der  Fall  Hirschsprungs  (35)  dieser  Gruppe 
angehörte,  der  dann  der  erstbeschriebene  (1882)  derartige  Fall  wäre. 

Ebenso  strittig  ist  die  Auffassung  mancher  Fälle  von  Klappenendokarditis 
ob  tuberkulös  oder  nicht,  da  v.  L  e  y  d  e  n  (49)  gestützt  auch  durch  Arbeiten  seines 
Schülers  Michaelis  neuerdings  lebhaft  für  die  tuberkulöse  Natur  der  zuerst 
von  Kundradt  (48)  und  Heller  (32)  beschriebenen  verrukösen  Klappeu- 
endokarditis  der  Phthisiker  eintritt.  Als  zweifellose  Fälle  tuberkulöser  Klappen- 
endokarditis betrachte  ich  nur  denjenigen  Tripiers  (76)  und  zwei  von  mir  (8) 
untersuchte.  Der  eine  dieser  letzteren  ist  mit  der  einfachen  verrukösen  Form 
kombiniert,  imd  die  Entscheidung,  ob  es  sich  hier  um  Kombination  zweier 
verschiedener  Krankheiten,  als  welche  ich  es  auffasse,  oder  um  Entwickelungs- 
Stadien  ein  und  derselben  handelt,  ist  dem  Belieben  anheimgestellt. 

Am  einfachsten  liegen  drei  Fälle  von  Übergreifen  käsiger  Myokardherde 
auf  das  Endokard  mit  käsigen  Ulcerationen  des  letzteren.  Der  erste  ist  der 
schon  erwähnte,  von  Sigg  übrigens  übersehene  Luekens  (51),  schon  aus 
dem  Jahre  1865  stammend,  ihm  schUessen  sich  die  ähnlichen  Fälle  Schür- 
hoffs (68)  und  V.  Genersichs  (25)  an.  Der  von  Sigg  als  zweifelhaft  er- 
klärte Fall  Po  11  äks  (60)  gehört  unzweifelhaft  nicht  hierher,  da  dort  das 
Endokard  intakt  befunden  wurde. 

Letzterer  Fall  gehört  sicher  den  reinen  käsigen  Myokardtuberkeln 
zu,  wie  sie  seit  der  ersten  Angabe  Waldeyers  (82)  vielfach  gesehen 
worden  sind. 
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X>)  Der  Bau  der  Gefässtuberkel. 

Die  äussere  Erscheinungsform  der  tuberkulösen  Gefässerkrankungen 
ist,  wie  schon  aus  vorhergehender  Übersicht  hervorgeht,  von  einer  ausser- 
ordentlichen Mannigfaltigkeit.  Die  Längenausdehnung  der  Veränderung  variiert 
von  den  kleinsten,  kaum  sichtbaren  Knötchen  bis  zu  mehreren  Centimeter 
laugen  Wucherungen,  wie  besonders  in  dea  Ijungenvenen  und  sogar  mehreren 
Decimeter  langen  Erkrankungen,  die  allerdings  mit  Unterbrechungen  der  Kon- 
tinuität  doch  den  grösseren  Teil   des  Ductus  thoracicus  einnehmen  können. 

Ebenso  verschieden  ist  die  Zahl  der  Einzelherde  von  vaskulären 
Tuberkeleruptionen.  Der  Herd  ist  in  vielen  Fällen  ein  völlig  solitärer,  so 
besonders  in  jenen  vielfach  in  der  Litteratur  wiederholten  FäUen  der -grossen 
Venentuberkel,  Stroebes  (72)  und  meine  (8)  Aortentuberkel.  Aber  auch 
kleine  Gefässherde  können  solitär  auftreten,  so  fand  ich  einen  hanfkom- 
grossen  Tuberkel  in  einem  meiner  Fälle  auf  einem  Mitralsegel.  Die  Multi- 
plizität  kommt  besonders  den  kleinsten  Herdchen  zu,  von  denen  man  in 
manchen  Fällen  im  Ductus  thoracicus  gewiss  hunderte  zählen  könnte,  deren 
jeder  deutlich  vom  anderen  getrennt  ist.  Aber  auch  die  grossen  Gefässherde 
können  in  der  Mehrzahl  vorhanden  sein.  Sigg  (27)  stellte  10  Fälle  aus  der 
Litteratur,  sechs  Fälle  aus  eigener  Beobachtung  fest,  in  denen  multiple  Venen- 
tuberkel, in  einem  Falle  15  gefunden  wurden.  Auch  ich  fand  bei  einem 
Kinde  14  Herde,  auf  beide  Lungen  verteilt,  in  einem  Falle  neben  Ductus- 
tuberculose  einen  Endokardtuberkel.  In  dem  Falle  Schuchardts  (67)  be- 
standen neben  einem  grossen  tuberkulösen  Herde  der  Vena  jugularis  ein 
Herztuberkel  und  zwei  Aortentuberkel. 

Der  Dicke  nach  kann  die  tuberkulöse  Gefässveränderung  auf  eine  Schicht 
der  Wand  beschränkt  sein,  in  manchen  Fällen  auf  die  Intima,  in  anderen 
auf  die  Adventitia.  Sie  kann  aber  auch  alle  Schichten  ergreifen  und  nach 
aussen  mit  grossen  Käseherden,  nach  innen  mit  grossen  Thromben  zusammen- 
hängen. Die  einzelnen  Prozesse  innerhalb  der  Gefässwand  lassen  sich  in  die 
Form  der  diffusen  käsigen  Entzündung,  der  Miliartuberkulose  und  des  Kon- 
glomerattuberkels einreihen.  Als  nahezu  spezifisch  für  die  Gefässe  sind  die 
Formen  der  von  Ponfick  (61)  entdeckten  sogen,  miliaren  Intimatuberkulose 
und  des  von  Weigert  (85)  zuerst  genau  geschilderten  polypösen  Tuberkels, 
in  dem  erstere  nur  auf  den  serösen  Häuten,  letztere  nach  Virchow  (von 
Weigert  [88]  citiert)  nur  im  vierten  Hirn -Ventrikel  Analoga  haben.  Bei 
beiden  Formen  ist  eine  Vermischung  von  einfach  proliferierenden,  exsudativ 
entzündlichen  und  echten  tuberkulösen  Prozessen  als  Grundlage  der  Bildung 
anzusehen.  Dazu  kommt  bei  den  tuberkulösen  Polypen  eine  allen  Neubil* 
düngen  des  Gefässrohres  (Geschwülsten  und  einfachen  Parietalthromben)  zu- 
kommende Formung  durch  den  Blutstrom. 
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Ich  habe  in  meiner  letzthin  veröfEentlichten  Arbeit  (8)  den  Nachweis  zu 
führen  gesucht,  dass  man  die  mannigfaltigen  Formen  von  Gefässtuberkulose 
in  zwei  Gruppen  teilen  kann.  Die  eine  beginnt  in  der  Adventitia  der  Ge- 
fässe  als  käsige  Entzündung  und  kann  somit  als  Periangitis  caseosa  bezeichnet 
werden.  Sie  greift  als  Tuberkulose  oder  käsige  Entzündung  auf  die  Media 
über.  Sie  wird  durch  die  dichteren  elastischen  Lamellen  an  der  Aussengrenze 
der  Intima  meist  abgegrenzt  und  affiziert  die  Intima  gewöhnlich  nur  als  einfache 
produktive  oder  thrombosierende  Entzündung.  Bisweilen  tritt  nach  Zerstörung 
der  Elastica  eine  Nekrose  der  oberflächlichen  Schicht  auf,  sodass  die  Ver- 
käsung bis  an  das  Lumen  herantritt. 

Die  andere  Form  begiimt  in  der  Intima  und  erreicht  in  ihr  ihre 
Hauptentwickelung.  Als  ihre  Initialform  betrachte  ich  die  sogenannten  Intima- 
tuberkel,  deren  Bau  ich,  ohne  auf  die  bekannten  Streitfragen  über  die  Genese 
der  Tuberkelelemente  hier  eingehen  zu  können,  in  wesentlicher  Bestätigung 
der  Beschreibung  Stillings,  Mügges,  Weigerts,  Orths,  Siggs  als 
kleine  Intimaprohferationen  mit  epitheloiden  Zellen,  poly-  und  raononukleären 
Leukocyten  finde.  Sie  sind  oberflächlich  entweder  von  dem  Endothel  des 
Gefässes  oder  von  kleinen  thrombotischen  Auflagerungen  (Stil ling,  Weigert) 
bedeckt.  In  ihrer  weiteren  Entwickelung  treten  in  ihnen  sehr  bald  echte 
Riesenzellentuberkel  und  Verkäsungen  auf.  Sie  können  in  dieser  Form  ein 
ausserordentliches  Wachstum  bethätigen  und  so  jene  polypösen  Formen  her- 
vorgehen lassen.  Dabei  können  sie  wesentUch  auf  die  Intima  beschränkt 
bleiben  und  greifen  vorerst  nur  durch  kleine  entzündliche  Infiltrationen  (Orth) 
oder  miliare  Tuberkel  auf  die  äusseren  Häute  über.  Später  können  auch 
hier  käsige  Infiltrate  der  Media  und  Adventitia  hinzukommen.  Gegen  das 
Lumen  zeigen  sie  in  den  späteren  Entwickelungsstadien  das  zuerst  von 
Weigert  (88)  in  allen  Einzelheiten  auf  das  Treffendste  geschilderte  Ver- 
halten. Sie  sind  teilweise  mit  zelligen  Schichten  überdeckt,  die  aber  selbst- 
verständlich nicht,  wie  das  stellenweise  geschehen  ist,  als  „Intima''  aufzu- 
fassen sind,  sondern  nur  Neubildungen,  die  der  gewucherten  Intima  ange- 
hören, darstellen.  Stellenweise  reichen  die  Verkäsungen  bis  au  das  Lumen. 
Häufig,  besonders  in  den  polypösen  Tuberkeln  kommen  centrale  Erweichungs- 
höhlen vor,  die  nur  von  einem  dünnen,  bei  der  Untersuchung  leicht  ein- 
reissenden Balg  bedeckt  sind.  Ziemlich  selten,  vorwiegend  nur  im  Ductus 
thoracicus  findet  sich  in  grösserer  Ausdehnung  ein  wirklicher  oberflächlicher 
Zerfall  des  Käses,  sodass  ein  tjrpisches  käsiges  Geschwür  entsteht.  Viel  ge- 
wöhnlicher erfolgt  an  den  oberflächlich  erweichten  Stellen  eine  Auflagerung 
von  Fibrin.  Letzteres  zeigt  anfänglich  die  gewöhnliche  faserige  Beschaffen- 
heit mit  eingelagerten  roten  und  weissen  Blutkörperchen.  Wahrscheinlich 
sintert  es  aber  schon  schnell  zu  einer  grob  trabekulären  oder  homogenen 
hyalinartigen  Masse  zusammen.  Diese  schmiegt  sich  den  Unebenheiten 
des  ulcerierten  Tuberkels  vöUig  ein  und  wird  an  der  Oberfläche  vom  Blut- 
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• 
Strom  abgeschliffen,  sodass  das  oberflächliche  makroskopische  Aussehen  des 
Herdes  vöUig  glatt  und  glänzend  erscheint  und  die  erfolgte  Ulceration  nur 
mikroskopisch  festzustellen  ist.  Im  Gegensatz  zu  den  Zweifeln  Baum- 
gartens  (4)  und  Wilds  (93),  ob  auch  die  Gefässtuberkel  immer  ulceriert 
Hiiid,  ist  nach  m  einer  (8)  Darstellung  mikroskopisch  vielmehr  das  Gewöhnliche, 
ilass  sie  ulceriert  sind,  wenn  sie  auch  noch  unversehrt  erscheinen.  In  ver- 
einzelten Fällen  tritt,  wie  Weigert  (88)  in  einem  Falle  feststellte,  an  der 
Oberfläche  narbige  Bindegewebsneubildung  auf.  Ich  habe  in  zwei  Fällen 
von  Ductustuberkulose  ausgedehnte  organisierte  Thromben  gesehen  (s.  o.). 
In  beiden  Formen  der  Gefässtuberkulose  kann  also  ein  Fortschreiten  der 
Verkäsung  bis  zmn  Lumen  erfolgen.  Die  Endangitis  ist  in  dieser  Hinsicht 
offenbar  erheblich  mehr  disponiert,  also  die  malignere  Form. 


c)  Die  Entstehung  des  Gefässtuberkels. 

über  die  unmittelbare   Entstehungsursache    der    tuberkulösen    Gefäss- 
erkrankimgen  finden  wir  in  der  Litteratur  zwei  Anschauungen  gegenüberge- 
stellt oder  stellenweise  mit  einander  vermengt.    Am  konsequentesten  führt 
Weigert  den   Standpunkt   durch,    dass    die  Erkrankung   der  Gefässe   von 
einem  aussen  gelegenen  Herde  fortgeleitet  ist  und  somit  die  Infektion  eben- 
falls als  von  aussen  her  nach  innen  fortschreitend  zu  denken  ist.   Die  Intima- 
tuberkel  trennt  er  pathogenetisch  völlig  von  den  käsigen  Tuberkeln,  seiner 
Phlebitis  tuberculosa,  und  sieht  sie  als  gleichstehend  mit  den  miliaren  Organ- 
tuberkeln an.     Dieselbe  Anschauung  von  dem  Übergreifen  extravaskulärer 
Herde  auf  die  Gefässwand  lag  offenbar  auch   den  Angaben  Huguenins  zu 
Grunde.    Die  Weigert  sehe  Anschauung  ist  für  eine  gewisse  Anzahl  von 
Fällen  von  den  weiteren  Untersuchem  ohne  Anstand  angenommen  worden. 
Es  sind  das  die  Fälle,  in  denen  man  die  Verlötung  grosser  Käseknoten,  be- 
sonders von  Lymphdrüsen  mit  der  Gefässwand  ohne  weiteres  makroskopisch 
erkennen  kann. 

Neben  dieser  machte  sich  aber  frühzeitig  eine  andere  Auffassung 
geltend,  die  zuerst  die  miliaren  Intimatuberkel  zum  Gegenstand  nahm.  Pon- 
fick  (61)  leitete  die  Entstehung  der  Intimatuberkel  vom  infizierten  Lymph- 
strom ab.  Ähnlich  bezog  Mügge  (56)  die  Intimatuberkel  der  Lungenvenen 
auf  eine  Ablagerung  des  Giftes  vom  Blutstrom  her.  Dieselbe  Anschauung 
bringt  Bircb-Hirschfeld  (11)  zum  Ausdruck,  wenn  er  seinen,  nach 
meiner  Auffassung  als  polypösen  Herztuberkel  deutbaren  Herzthrombus  einer 
tuberkulösen  Infektion  zugänglich  hält.  Interessant  sind  die  Ausführungen 
von  Brasch  ([15],  S.  46),  der  als  Erster  von  Seiten  der  Weigertschen 
Schule  zugiebt,  dass  die  Erkrankung  des  Ductus  thoracicus  nur  ausnahms- 
weise auf  eine  Infektion  per  contiguitatem,  d.  h   auf  Durchwachsung  eines 
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Käseherdes  zurückgeführt  werden  kann,  und  für  viele  Fälle  den  In 
fektionsmodus  für  unaufgeklärt  hält.  Besonders  hat  aber  Sigg  die  Patho- 
genese der  Erkrankungen  des  Ductus  einer  sehr  sorgfältigen  Kritik  unter- 
zogen und  ist  zu  dem  Resultat  gelangt,  dass  „nur  die  erste  der  von  ihm 
aufgestellten  (oben  genannten)  Formen  zeigt,  wie  das  Gift  in  den  Ductus  ge- 
langt ist.  Die  zweite  und  dritte  zeigen  auch,  wie  das  Gift  in  das  Ductus- 
lumen  aus  einem  ulcerierten  grösseren  Wandknoten  oder  aus  einem  seitlich 
einmündenden  Lymphgefäss  hineingekommen  ist,  aber  sie  erklären  bis  jetzt 
weder  die  Genese  jenes  grösseren  Wandherdes  noch  die  Lymphangitis  tuber- 
culosa  des  Seitenastes.  Die  vierte  imd  fünfte  Form  endlich  zeigen  nicht  ein- 
mal, wie  die  Lymphe  des  Ductus  infiziert  worden  ist,  denn  sie  sind  Ober- 
flächenaffektionen  der  Intima  selbst,  wie  das  Mikroskop  zeigt.'^ 

Er  nimmt  also  ohne  weiteres  an,  dass  die  Intima  von  der  Lymphe  aus 
tuberkulös  infiziert  wird,  und  fährt  dann  fort: 

„Folglich  sind  diese  tuberkulösen  Valvuhtiden  und  Intimatuberkulosen 
nicht  die  Einbruchsstellen  selbst  und  die  eigentlichen  ersten  Quellen  der 
Lymph-  und  Blutvergiftung,  sondern  sie  sind  die  Zeichen,  dass  direkt  unt^r 
ihnen  seitlich  (?  Ref.)  die  Gifteinfuhr  in  die  Ductuslymphe  stattgefunden  hat 
Sie  sind  ein  Merkmal  der  unmittelbaren  konzentrierten  Giftwirkung,  die  Folge 
der  Bacillendeposition  an  den  Stromwehren  der  Klappen  imd  selbst  auch 
wieder  eine  Kulturstätte,  welche  fortwährend  Gift  in  die  Cirkulation  liefern 
kann,  wenn  nicht  zuvor  durch  den  Prozess  selbst  wieder  ein  Verschluss  des 
Kanals  eintritt." 

Ich  gebe  diese  Ausführungen  in  extenso  wieder,  weil  ich  das  Zeugnis 
eines  indirekten  Schülers  Weigerts  besonders  wertvoll  finde,  dass  auch  die 
grossen  Käseherde  der  Ductuswand  durch  Infektion  von  der  Lymphe  her 
entstehen  können.  Der  Weigertschen  Anschauung  ist  hier  noch  in  der 
Betonung  des  von  mir  mit  einem  Fragezeichen  versehenen  vorhergegangenen 
„seitliehen"  Einbruchs  Rechnung  getragen,  und  wenige  Zeilen  weiter,  wird 
ausdrücklich  eine  Verwahrimg  gegen  die  Ponficksche  Auffassung  (der 
Ductusinfektion  durch  die  Lymphe)  eingelegt. 

Stroebe  (73)  hat  endlich  für  den  von  ihm  beschriebenen,  ganz  isolierteu 
polypösen  Aortentuberkel  auf  Grund  seines  anatomischen  Baues  die  häuia- 
togene  Infektion  als  Veranlassung  postuliert.  Die  betrefFende  Frage  bildet 
einen  Hauptgegenstand  meiner  Publikation  (8).  Ich  suche  dort  die  Anschauung 
zu  verteidigen,  dass  die  beiden  von  den  Voruntersuchem  zugelassenen 
Infektionsmöglichkeiten  der  Gefässwand  thatsächlich  beide  zu  Recht  bestehen 
und  den  beiden,  anatomisch  durchführbaren  Kategorien  der  tuberkulösen 
Gefässkrankheiten  entsprechen.  Für  die  Kategorie  der  hier  als  Periangitis 
tuberculosa  bezeichneten  Form,  die  durch  Verlötung  und  Einwucherung 
grösserer  Käseknoten  mit  der  Gefässwand  gegen  das  Lumen  vordringt,  ist 
natürlich  die  Weigert  sehe  Auffassung  unanfechtbar.    Ebenso  dürfte  die  Auf- 
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rassung    Ponficks    und     Mtigges    unzweifelhaft     den    miliaren    Intima- 
tuberkeln  des  Ductus  und  der  Gefässe   zugeschrieben   werden.     Am  Ductus 
thoracicus  ist  aber  die  Genese  grosser  Eäseknoten  aus  den  Intimatuberkeln 
Schritt  für  Schritt  zu  verfolgen,  ebenso  die  morphologische  Identität  der  grossen 
Gefässtuberkel  mit  denen  des  Ductus  nachzuweisen.    Ich  folgere  weiter,  dass 
wenn    die  Möglichkeit   der  Entstehung  grosser  Gefässtuberkel  durch  In- 
fektion  von   Blut  oder  Lymphe   aus   nachgewiesen   ist,    auch   die  Wahr- 
scheinlichkeit einer  solchen  Entstehung  die  grössere  ist,  weil  1.  bei  den 
echten  Durchwachsungen  jene  Formen  nicht  vorkommen,   weil  2.  in  vielen 
Fällen  der  extravaskuläre  Herd  thatsächUch  nicht  existiert  und  weil  3.  da  wo 
solche  Verbindung  besteht,   sie  ebensogut  durch  eine  Fortleitung  von  innen 
nach  aussen  erklärt  werden  kann.    Ich  habe  zugegeben,  dass  die  Zugehörig- 
keit mancher  Fälle  zu  einer  dieser  Gruppen  nicht  sicher  festgestellt  werden 
kann.     Ich  möchte  an  dieser  Stelle  noch  hinzufügen,   dass  die  Kombination 
beider  Prozesse  natürlich  vorkommt  und  nicht  gegen  meine  Äuffassimg  spricht. 
Es  ist  sehr  einleuchtend,  dass  in  der  Umgebung  einer  Durchwachsungsstelle, 
sobald  der  Einbruch  erfolgt  ist,  die  Intima  der  Infektion  besonders  ausgesetzt 
ist,  ein  Verhalten,  welches  durch  die  mehrfach  festgestellten  Fälle  von  Intima- 
tuberkeln neben  einem  Durchbruch  belegt  wird.    Bisweilen  wird  auch  statt 
des  Lymph-  oder  Blutstroms  ein  tuberkulöser  Thrombus  die  Infektion  der 
Intima  einleiten  können,   wie  es  vielleicht  für  die  Genese  mancher  Venen- 
tuberkel zuzugeben  wäre.    Des  weiteren  ergiebt  sich  aber,  dass  nach  meiner 
Auffassung,  die  am  vollkommensten  mit  der  Stroebes  in  Übereinstimmung 
ist,  der  Nachweis  einer  solchen  gröberen  Einbruchsstelle  für  die  genetische 
Aufklärung  der  Endangitis  tuberculosa  überflüssig  ist.    Denn  ebensogut,  wie 
in  der  unmittelbaren  Nachbarschaft  einer  Einbruchsstelle  die  Infektion  der 
Intima  und  die  Entstehung  kleiner  und  grosser  Intimatuberkel  erfolgen  kann, 
kann  dies  auch  an  prädisponierten  Stellen  in  weiter  Entfernung  geschehen. 
Femer  kann  ebenso  leicht,  wie  durch  „intensive  Giftwirkimg*'  (Sigg)  zahlreiche 
Tuberkel  entstehen,  auch  durch  einen  einzelnen  in  die  Blutbahn  eingeschlüpften 
Bacillus  oder  bacillenhaltigen  Bröckel  ein  einzelner  Gefässtuberkel  entstehen. 
Dass  aber  einzelne  Bacillen  auch  ohne  eigen tHche  Einbrüche  in  die  Blutbahn 
gelangen  können,  ist  ein  Postulat,  welches  wir  für  viele  tuberkulöse  Metastasen 
nicht  umgehen  können.    Ich  meine  also,  dass  die  Auffassung  der  eigentlichen 
Ductus-  und  Gefässtuberkel  als  derartiger  durch  den  Lymph-  und  Blutstrom 
vermittelter  Metastasen  an  die  Stelle  der  Durch wachsimgstheorie  Weigerts 
treten  muss,  und  eine  ungezwungene  Erklärung  nicht  nur  für  die  erwähnten, 
nach  der  Weigert  sehen  Theorie  unerklärten  Formen  der  Ductustuberkulose, 
sondern  auch  für  die  grossen  Gefässtuberkel  abgeben  kann.    In  diesem  Falle 
haben  wir  also  die  Quelle  der  Infektion  nicht  notwendig  in  der  unmittelbaren  Nach- 
barschaft zu  suchen,  sondern  können  irgend  einen  älteren  Käseherd,  besonders 
natürlich  einen  solchen,  der  mit  dem  Wurzelgebiet  des  betreffenden  Gefisses 
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zusammenhängt,  verantwortlich  machen,  so  für  den  Ductus  verkäste  Lymph- 
drüsen (Baumgarten,  Sigg)  oderTuberkulose  der  serösen  Höhlen  (Weigert, 
B rasch).  Für  Blutgefässe  und  Herz  habe  ich  in  einer  Mitteilung  auf  dem 
letzten  Chirurgenkongress  (noch  nicht  im  Druck  erschienen)  auf  die  Beziehung 
zu  käsigen  Knochenherden  hingewiesen  und  hiermit  eine  Vermittelung  zwischen 
den  anatomischen  Beobachtungen  und  den  chirurgischen  F.  Königs  (44), 
R.  Volkmanns  (80)  und  C.  Hueters  (37)  versucht,  die  durch  Wart- 
manns (83)  und  Hanaus  (27)  Beobachtungen  angezweifelt  waren  und  offen- 
bar auch  von  E.  v.  Bergmann  (10)  mit  Skepsis  behandelt  wurden. 

Als  allgemein  praedisponierte  Stellen  sind  in  Übereinstimmung  mit 
Sigg  die  Klappen  des  Ductus,  wie  überhaupt  der  Ductus  mit  seinen  Dupii- 
katuren  und  Anastomosen  anzusehen.  Spezielle  Dispositionen  habe  ich  einmal 
in  einer  verrukösen  Endokarditis  mit  sekundärer  tuberkulöser  Infektion  und 
einmal  in  einer  Atheromatose  der  Aorta  (später  noch  in  einem  zweiten  Fall) 
gefunden. 

Im  Übrigen  habe  ich  die  Zuweisung  der  einzelnen  publizierten  Fälle 
zu  einer  der  beiden  Kategorien  schon  bei  der  historischen  Übersicht  derart 
zum  Ausdruck  gebracht,  dass  ich  die  sicheren  Durchbrüche,  die  entschieden 
den  kleineren  Teil  der  kasuistischen  Mitteilungen  ausmachen,  schon  besonders 
bezeichnet  habe.  Ich  sehe  also  von  der  ausführlichen  Rekapitulation  ab  und 
erinnere  nur  an  die  Fälle  von  Venendurchwachsung  von  Huguenin, 
Weigert,  Schuchardt,  Heller  (33),  Arterien:  Weigert,  Herxheimer, 
Aorta:  Dittrich,  Hanau-Sigg,  Herz:  Lueken,  Schürhoff,  von 
Genersich,  Hirnsinus:  Hauser,  KosseL 

Für  die  lympho-  und  hämatogene  Infektion  reklamiere  ich  also  vor 
allem  mit  Übereinstimmung  der  Autoren  die  zahlreichen  Fälle  von  miliarer 
Intimatuberkulose,  besonders  Ponfick,  Mügge,  die  nach  Sigg  unaufge- 
klärten Formen  der  Ductustuberkulose ,  die  den  grössten  Teil  dieser  Erkran- 
kungen ausmachen,  Stroebes,  Hanots  und  meine  Fälle  von  grossen 
Aortentuberkeln,  Tripiers  und  meine  Fälle  von  Endocarditis  valvularis 
tuberculosa,  die  tuberkulösen  Herzthromben  Birch-Hirschfelds  und 
Kotlars,  endlich  im  Gegensatz  zu  Weigert  und  anderen  (Hanau)  die 
kleinen  und  grossen  käsigen  VenentuberkeL 


d)  Die  Tuberkelbacillen  der  tuberkulösen  GefösserkrankungeiL 

Von  Wild  (93)  ist  die  Behauptung  aufgestellt  worden,  dass  die  Bacillen- 
befunde  in  den  Get'ässtuberkeln  im  allgemeinen  sehr  gering  seien,  zu  gering, 
um  ihnen  die  gleich  zu  erörternde  Rolle  bei  der  Grenese  der  akuten  Miliar- 
tuberkulose zuzuweisen.  Weigert  (89)  war  schon  1883,  obgleich  ihm  der 
Nachweis  der  Bacillen  stets  gelang,  offenbar  von  dem  Ergebnis  nicht  ganz 
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befriedigt,  denn  er  suchte  nach  Gründen,  die  den  spärlicheren  Bacillenbefund 
erklärlich  tnachten.    Er  fand  einen  solchen  Grund  erstens  in  der  Erwägung, 
dass  vielleicht  von  den  erweichten  Knoten  das  hauptsächlich  bacillenhaltige 
Material  abgeschwemmt  sei.     Zweitens  wies  er  darauf  hin,  dass  wir  auch  nach 
anderen  Erfahrungen  nicht  darauf   rechnen  könnten,   mit   unseren  jetzigen 
Methoden  in  den  Schnitten  alle  Bacillen  nachzuweisen.    Letztere  Bemerkung 
befindet  sich  im  Einklang  mit  Untersuchungen  HansAronsons,  nach  denen 
die  Färbbarkeit  der  Bacillen  an  wachsartige  Körper  gebunden  ist,  die  aller- 
dings mit  unseren  Härtungs-  und  Einbettungsmethoden  zum  Teil  aufgelöst 
werden  könnten.    Inzwischen  ist  aber  doch  in  verschiedenen  Beobachtungen, 
so    denen   Hausers   und  Kossels,    dem  Aortendurehbruch  Hanaus  ein 
reichlicher  Bacillengehalt  nachgewiesen.    Ich  habe  diese  Frage  auch  speziell 
verfolgt,   und  den  methodologischen  Bedenken   dadurch  Rechnung  getragen, 
dass   ich   einerseits   Abstrichpräparate   aus  den   erweichten  Stellen  machte, 
andererseits  aber  wenigstens  imter  Vermeidung  des  absoluten  Alkohols  und 
der  Einbettungen  Gefrierschnitte  des  in  93^/oigen  Alkohol  gehärteten  Materials 
machte.    Ich  habe  meine  sämmtUchen  19  Fälle  darauf  untersucht,  und  nur  in 
vieren  derselben  wenig  Bacillen,  meist  sehr  viele,  in  mehreren  Fällen  ganz  kolos- 
sale Bacillenmengen  gefunden.   Letzteres  war  besonders  bei  den  beiden  Endo- 
karditiden   und   mehreren  Ductustuberkulosen  der   Fall,   wo   die  gefärbten 
Bacillenhaufen  makroskopische  Sichtbarkeit  erreichten.     Dieselben  finden  sich 
besonders  in  den  oberflächlichen  Schichten  der  Tuberkel,  aber  auch  der  eiter- 
ähnliche Käsebrei  der  obenerwähnten  centralen  Erweichungshöhlen  ist  enorm 
reich  an  Bacillen.    Verschiedene  Untersucher  (Hanau,  Hauser)  erwähnen 
das  Vorkommen  der  sogenannten  Kulturzöpfe  in  den  Bacillenkolonien.    Auch 
ich   habe  diesen  Befund  in  den  grösseren,  oberflächlich  gelegenen  Haufen 
fast  regelmässig  gemacht. 

Die  kleinsten  Intimatuberkel  sind  stets  arm  an  Bacillen.  Zwischen  den 
beiden  Kategorien  der  Gefässerkrankungen  scheinen  sonst  hinsichtlich  des 
Bacillenreichtums  keine  wesentlichen  Unterschiede  vorzuliegen,  wie  Hanaus, 
Hausers,  Kossels  Beobachtungen  von  Durchbrüchen  im  Vergleich  mit 
meinen  Endangitisfällen  zeigen. 

In  beiden  Formen  kommt  somit,  sobald  die  Verkäsung  die  Oberfläche 
erreicht,  eine  Verbindung  zwischen  Bacillenmasse  und  Blut  zustande,  durch 
welche  die  MögUchkeit  gegeben  ist,  dass  Bacillen  in  den  Blutstrom  gelangen. 
Diese  Beziehung  ist  in  beiden  Formen  aber  eine  etwas  unterschiedliche.  Bei 
der  ersten,  der  Durchwachsung  eines  Käseherds  tritt  im  bezeichneten.  Augen- 
blick die  erste  Berührung  zwischen  Blut  und  Bacillen  ein.  Bei  der  zweiten 
Form  stellt  dieses  Moment  nur  eine  Wiederholung  dar.  Die  Bacillen,  die  vor 
Erzeugung  des  Gefässtuberkels  schon  einmal,  sei  es  von  einer  verkästen  Drüse, 
einem  käsigen  Thrombus  oder  einem  kleinen  Durchbruch  der  ersten  Kategorie 
her  den  Blut-  oder  Lymphstrom  passiert  hatten,  erscheinen  jetzt  von  neuem 
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darin.  Da  diese  Wiederholung  eben  nur  möglich  ist,  wenn  die  erste  Berührung 
mit  dem  Blut  keine  tödliche  Erkrankung  erzeugt  hatte,  wenn  also  bei  der 
ersten  Einfuhr  die  Bacillenmenge  für  eine  tödliche  Erkrankung  zu  gering 
war,  lässt  sich  der  Gefässtuberkel  als  eine  Anreicherungsstätte  für  die  Bacillen 
auffassen,  in  der  vereinzelte  in  die  Blutbahn  gelangte  Bacillen  die  zur  Er- 
zeugung einer  schweren  Blutinfektion  erforderliche  Masse  erreichen. 


11.  Die  Beziehangen  der  Gefösstuberknlose  zur  aknten 

Miliartnberknlose. 

a)  Die  Bacilleneinscilweinmung  in  das  Blut 

Durch  Hanau  ist  die  lange  übersehene  Thatsache  ans  Licht  gezogen 
worden,  dass  auch  Huguenin  für  die  Beziehung  der  tuberkulösen  Wand- 
erkrankung der  Blutgefässe  zur  akuten  Miliartuberkulose  ein  klares  Ver* 
ständnis  gezeigt  hat,  und  —  allerdings  wohl  unglücklich  —  bestrebt  war, 
diese  Auffassimg  durch  Beobachtungen  zu  belegen.  Unzweifelhaft  haben  aber 
weder  Astley  Cooper,  noch  Ponfick,  Lueken  imd  Klebs,  die  vor 
Weigert  Ductus-  und  Gefässtuberkel  beobachteten,  diese  in  richtige  Be- 
ziehung zur  akuten  Miliartuberkulose  gebracht  Somit  gebührt  Carl  Weigert 
das  hervorragende  Verdienst,  die  Abhängigkeit  der  akuten  Miliartuberkulose 
von  der  Gefässtuberkulose  erkannt  und  als  neue  Lehre  durch  Beobachtung 
begründet  zn  haben.  Aus  der  Entwickelung  dieser  heute  schon  als  klassisch 
bestehenden  Lehre  haben  wir  nur  wenige  Punkte  herauszuheben.  Weigert 
erkannte  den  Mangel  der  Buh  Ischen  Lehre  vor  allem  in  der  Thatsache,  dass  trotz 
der  Häufigkeit  der  käsigen  Prozesse  die  akute  Miliartuberkulose  eine  relativ 
seltene  Erkrankung  ist  imd  z.  B.  bei  der  häufigsten  und  deletärsten  Form, 
der  Lungenphthise,  geradezu  äusserst  selten  gefunden  wird.  So  kam  Weigert 
konsequenterweise  zu  dem  Schluss,  dass  noch  ein  besonderer  Umstand  hinzu- 
kommen müsse,  um  den  Käseherden  die  verderbliche  Wirkung  für  den  G^ 
Samtorganismus  beizulegen.  Schon  vordem  die  spezifische  parasitäre  Ätio- 
logie durch  R.  Koch  erwiesen  war,  war  einer  grossen  Anzahl  von  Forschem 
durch  die  Arbeiten  Buhls  und  besonders  Villemins  wenigstens  der  Glauben 
an  dieses  spezifische  Gift  aufgegangen,  und  so  forderte  auch  Weigert,  dass, 
wenn  der  Käse  den  tuberkelerzeugenden  Stoff  enthielt,  zur  Entstehung  der 
akuten  Miliartuberkulose  die  Überschwemmung  des  Blutes  mit  dem  Tuberkel- 
gift stattgefunden  haben  musste,  weil  erstens  die  ungeheure  Menge  der 
Tuberkel  nur  durch  eine  ungeheure  Menge  von  Tuberkelgift  erklärlich  ist, 
und  weil  zweitens  die  Gleichaltrigkeit  und  der  klinisch  zu  konstatierende  schnelle 
Verlauf  auf  eine  rasch  eintretende  Absetzung  sämtlicher  Giftteilchen  aohliessen 
lässt.    Für  einen  solchen  Vorgang  war  der  Weg  mit  der   Entdeckung  der 
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Gefässtuberkulose  gefunden.  Bald  (88)  machte  sich  Weigert,  auf  Grund 
eines  grossen  Beobachtungsmaterials,  die  besonderen  Verhältnisse  klar,  unter 
denen  dieser  Vorgang  eintreten  musste  und  formulierte  sie  in  folgenden  Sätzen  : 
„Der  Venentuberkel  als  Quelle  der  akuten  Blutüberschwemmung  muss 
folgende  Bedingungen  erfüllen: 

1.  Die  vorgefundenen  Tuberkel  müssen  ihrem  Bau  (Verkäsung,  Grösse  etc.) 
nach  sich  als  älter  erweisen  wie  die  akut  entstandenen  Miliarknötchen  der 
Organe. 

2.  Die  Tuberkelentwickelung  muss  (wenn  sie  nicht  im  Herzen  sitzt)  in  einer 
Vene  oder  grossen  Lymphgang  stattfinden,  resp.  in  eine  solche  hineinreichen, 
welche  offen,  nicht  obliteriert  ist. 

3.  Die  Tuberkeleruption  muss  eine  solche  sein,  welche  einen  reichlichen 
Eintritt  ins  Blut  erklärlich  macht,  da  nur  so  eine  Überschwemmung  mit 
demselben  in  kurzer  Zeit  erfolgen  kann. 

4.  Das  Gift  muss  in  der  That  die  Oberfläche  des  Herdes  erreichen, 
d.  h.  mit  dem  Lumen  des  Gefässes  kommunizieren.  Beim  Ductus  thoracicus, 
wo  die  Knötchen  auf  der  freien  Oberfläche  sitzen,  dürfte  das  wohl  stets  der 
Fall  sein.  Bei  kompakteren  Venenherden,  z.  B.  der  Lunge  muss  eine  stellen- 
weise Erweichung  oder  dergl.  vorhanden  sein. 

6.  Die  Venentuberkulose  darf  nicht  in  der  Pfortader  sitzen,  weil  sonst 
die  Hauptmasse  des  Giftes  in  der  Leber  zurückgehalten  wird/^ 

Diese  Sätze,  durch  Einfügung  des  inzwischen  entdeckten  Tuberkelbacillus 
an  Stelle  des  „Tuberkelgiftes'*  vervollständigt,  werden  von  Weigert  bis 
in  seine  letzten  Publikationen  aufrecht  erhalten  und  müssen  als  die  Grund- 
lage jeder  Erörterung  über  die  Pathogenese  der  akuten  Miliartuberkulose  ge- 
achtet werden.  Es  ist  kennzeichnend  für  die  strenge  Folgerichtigkeit,  mit 
der  Weigert  die  Konsequenzen  seiner  Beobachtungen  durchdacht  hat,  dass 
keine  feindliche  Kritik  über  seine  Forderungen  hinausging,  sondern  alle  Ein- 
wände sich  nur  darauf  richten  konnten,  dass  sie  zu  weitgehend  seien.  Li  der 
That  können  wir  auch  feststellen,  dass  Weigert  in  dieser  Beziehung  eine 
kleine  Konzession  machen  musste. 

Gegenüber  dem  einen  von  Wild  (93)  erhobenen  Einwand,  dass  bei  der 
mikroskopischen  Untersuchung  der  Gefässtuberkel  nicht  so  viel  Bacillen  ge- 
funden wurden,  als  man  entsprechend  der  Weigert  sehen  Lehre  zu  er- 
warten hätte,  wies  Weigert  (91),  wie  bei  einer  frühem  Gelegenheit  (89) 
darauf  hin,  dass  „man  bei  den  eigentlich  erweichten  Knoten  gar  nicht  wissen 
könne,  wieviel  von  dem  Herde  schon  abgeschwemmt  war,  und  wieviel  Bacillen  in 
den  abgeschwemmten  Teilen  enthalten  waren."  Wir  können  diese  Einschränkimg 
dahin  etwas  verallgemeinem,  dass  die  Weigertsche  Bedingungen  überhaupt  nur 
auf  den  Herd  in  dem  Moment  der  Bacilleneinschwemmung  zuzutreffen  brauchen, 
dass  aber  in  den  Wochen,  die  sicher  in  manchen  Fällen  von  dem  Moment  der 
Bacilleneinschwemmung  bis  zum  Tode  verlaufen  sind,  auch  das  Aussehen 
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des  Gefässherdes  in  verschiedener  Richtung  Veränderungen  erfahren  haben 
kann  und  muss.  Der  Einleitungssatz  bezeichnet  also  nicht  wie  in  der 
Fassung  Hanaus  „die  genaue  Präcision  der  anatomischen  Kriterien,  an  welchen 
man  erkennen  kann,  ob  ein  derartiger  Herd  mit  Recht  als  Einbruchsstelle 
aufgefasst  werden  könne**  sondern  richtiger  nach  dem  Ausdruck  Braschs 
ein  „Zusammenfassen  der  Bedingungen,  unter  denen  eine  allgemeine  Miliar- 
tuberkulose entstehen  kann". 

Die  Verhältnisse,  unter  denen  die  Gefässherde  Bacillen  in  den  Blut-  und 
Lymphstrom  werfen,  sind  somit  ausserordentlich  kompliziert. 

Vor  allem  bringen  die  Weigert  sehen  Bedingungen  die  Erfah- 
rung zum  klaren  Ausdruck,  die  Wild  erst  der  Weigertschen  Lehre  entr 
gegenhalten  zu  müssen  glaubte,  dass  das  Bestehen  einer  tuberkulösen  Ge- 
fässerkrankung  allein  noch  nicht  genügt,  sotidem  dass  noch  besondere  Um- 
stände zur  Bacilleneinschwemmung  hinzutreten  müssen.  Der  Organismus 
verfügt  offenbar  über  reichliche  Schutzvorrichtungen,  die  nicht  nur  das  Über- 
greifen der  Tuberkulose  auf  grössere  Gefässstämme  überhaupt  zu  einer 
relativen  Seltenheit  stempeln,  sondern  selbst  bei  dem  Bestehen  einer  Gefäss- 
tuberkulose  noch  eine  Abdämmung  des  Herdes  gegen  den  Blutstrom,  und 
stellenweise  noch  nach  dem  Einbruch  eine  liokalisierung  ermöglichen.  Der 
erste  Punkt  ist  schon  längst  durch  reichliche  Erfahrungen  über  den 
Eintritt  der  Thrombose  bei  tuberkulösen  Gefässarrosiouen  besonders  beim 
Studiimi  des  Verhaltens  der  Gefässe  in  Lungenkavernen  festgestellt.  Der 
zweite  Punkt  findet  in  den  Arbeiten  Weigerts  reichliche  Berücksichtigung. 
Wir  finden  bei  ihm  den  Hinweis,  dass  auf  den  tuberkulösen  Gefässherden 
in  verschiedenen  Entwickelungsstadien  thrombotische  Auflagerungen  statt- 
finden können,  besonders  auch  auf  den  ulcerierten  Stellen.  Ich  habe  gerade 
dem  letzten  Punkt  besondere  Aufmerksamkeit  gewidmet,  und  darauf  auf- 
merksam gemacht,  dass  in  den  Fällen,  wo  bei  der  Sektion  scheinbar  keine 
Ulceration  der  Tuberkeloberfläche  gefunden  wird,  das  Verhalten  der  throm- 
botischen Auflagerungen  ein  Urteil  über  eine  vorhergegangene  Ulceration 
gestattet.  In  dem  Sinne  der  uns  momentan  beschäftigenden  Angelegenheit  ist  auf 
dieses  Verhalten  hinzuweisen,  weil  daraus  hervorgeht,  dass  eine  eingetretene 
Ulceration  durch  die  Thrombose  so  schnell  wie  möglich  für  den  Gesamt- 
orgauismus  unschädlich  gemacht  wird. 

Die  Wirkungen  der  Thrombose  müssen  aber,  das  ist  der  dritte  Punkt, 
sogar  noch  mitspielen  können,  wenn  selbst  schon  Bacillen  in  das  Lumen  ge- 
treten sind,  und  dieser  Einrichtung  müssen  lokale  Einschränkungen  der  Disse- 
raination  des  Virus  zu  verdanken  sein.  Die  merkwürdigen,  besonders  von  Sigg 
sehr  wohl  gewürdigten  Verhältnisse  im  Ductus  thoracicus  geben  in  dieser  EBn- 
sieht  am  meisten  zu  denken.  Weigert  hat  gemeint,  dass  im  Ductus  thora- 
cicus das  Gift  die  Oberfläche  des  Herdes  wohl  immer  erreichen  muss,  weil 
die  Knötchen  auf  der  freien  Oberfläche  liegen.     Um  so  merkwürdiger  sind. 
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wie  auch  ich  betont  habe,  die  enormen  lokalen  Ausbreitungen  der  Tuberkulose 
im  Ductus,  die  doch  kaum  gleichzeitig  entstanden  sein  können,  also  sich  all- 
mählich entwickelt  haben  niiüssen,  ehe  die  akute  Überschwemmung  des  all- 
gemeinen Blutkreislaufs  eintrat.  Die  einzige  mögliche  Erklärung  ist  darin  zu 
suchen,  dass  durch  die  zahlreichen  Anastomosen  und  Kollateralen  des  Ductus 
die  erkrankten  Abschnitte  ausgeschaltet  und  vom  Lymphstrom  umgangen  werden. 
Durch  Astley  Coopers  Experimenteist  eine  solche  Accommodationsfähigkeit 
des  Ductus  nachgewiesen,  und  zur  Erklärung  dafür  benutzt  worden,  dass  bei  den 
tuberkulösen  und  geschwulstigen  Verstopfungen  des  Ductus  so  auffallend  geringe 
Lymph-  und  Chylusstauungeu  auftreten.  Dieselbe  Beobachtung  erklärt  auch, 
dass  von  ulcerierten  Ductustuberkeln  keineswegs  sofort  eine  Bacillenüber- 
schwemmung  des  Gesamtkreislaufs  auszugehen  braucht.  Diese  tritt  vielmehr 
erst  sicher  ein,  wenn  die  obersten,  anastomosenärmeren  Abschnitte  durch 
etappenweises  Fortschreiten  erreicht  sind. 

Wenn  wir  nun  von  diesen  gewissermassen  accidentellen  Einschränkungen 
des  Bacilleneinbruches  von  selten  der  Gefässtuberkel  absehen,  wollen  wir 
die  in  der  typischen  Entwickelung  dieser  Herde  bedingten  Umstände  be- 
trachten. Dieselben  werden  sich  in  den  beiden  von  mir  aufgestellten  Kate- 
gorien etwas  verschieden  gestalten.  Das  Einbrechen  der  Periangitis  tuberculosa 
in  das  Gefässlumen  ist  bei  den  erwähnten  Beschränkungen  durch  die  Thrombose, 
überhaupt  nur  bei  sehr  grossen  Gefässen,  bei  sehr  schnell  fortschreitender  Er- 
weichung der  Käsemassen  und  bei  ziemlichem  negativem  Druck  im  Gefässrohr 
denkbar,  wird  aber  unter  diesen  Verhältnissen  auch  eher  mit  elementarer  Gewalt 
eintreten  und  die  Einschwemmung  grösserer  Käsemassen  zur  Folge  haben. 
Andererseits  brauchte  hier  der  Bacillenreichtum  nicht  immer  so  beträchtlich  zu 
sein,  dass  die  Folgen  für  den  Gesamtorganismus  der  Schwere  des  Ereignisses 
entsprechen.  Man  darf  vielleicht  gerade  in  den  betreffenden  Fällen  meines 
Ermessen  die  Wild  sehe  Forderung  nicht  vernachlässigen,  dass  auch  reichliche 
Bacillen  mengen  nachgewiesen  werden  müssen.  Dieser  Forderung  ist  unter  den 
publizierten  Fällen  von  Hauser,  Kossei  und  Hanau  völlig  genügt,  und 
hier  gezeigt  worden,  dass  thatsächlich  äusserst  bacillenreiche  Herde  gegen  den 
Blutstrom  eröffnet  worden  sind.  In  andern  Fällen,  wie  in  dem  Schuchardts 
dürfte  die  eingeschwemmte  Bacillenmenge  anfänglich  nur  so  geringfügig 
gewesen  sein,  dass  zwischen  dem  Einbruch  und  der  Allgemeintuberkulose 
noch  Intimatuberkel  in  verschiedenen  Gefässabschnitten  zur  Entwickelung 
kommen  konnten. 

Ganz  anders  Hegen  die  Verhältnisse  bei  der  zweiten  Kategorie,  die  ich 
der  Endangitis  tuberculosa  zurechne.  Der  Bau  und  die  Bacillenarmut  der 
frischesten  Eruptionen  schliessen  allerdings  die  Möglichkeit  aus,  dass  hier 
schon  Bacilleneinschwemmungen  in  das  Blut  stattfinden  können.  Aber  schon 
bei  sehr  kleinen  Herden  kann  die  Verkäsung  die  Oberfläche  erreichen,  und 
je  nach  dem  Bacillenreichtum   des  Einzelherdes  eine  Einfuhr  in  den  Blut- 
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Strom  verursachen.  Obgleich  aber  ferner  nach  meinen  Untersuchungen  eine 
sehr  gewöhnliche  grosse  Bacillenreichhaltigkeit  dieser  Herde  feststeht,  werden 
doch  im  allgemeinen  durch  die  schnell  erfolgenden  thrombotischen  Auf- 
lagerungen nicht  grosse  Mengen  infektiösen  Materials  frei  werden.  Hierdurch 
wird  wie  schon  erwähnt,  die  lokale  Ausbreitung  und  das  oft  kolossale  Grösseii- 
wachstum  der  endangitischen  Tuberkel  erklärt.  Die  häufigste  Möglichkeit 
eines  plötzlichen  Masseneinbruchs  scheint  mir  nach  zahlreichen  mikro- 
skopischen Vergleichungen  in  dem  Durchbruch  einer,  oben  erwähnten  centralen 
Erweichung  durch  die  Tuberkeldecke  gegeben  zu  sein,  die  im  Leben  ebenso, 
wie  es  bei  der  anatomischen  Präparation  bisweilen  geschieht,  perforieren, 
und  ihre  fürchterliche  Bacillenladung  in  den  Blutstrom  entleeren  werden. 
Jedenfalls  spricht  die  anatomische  Beobachtung  dafür,  dass  im  allgemeinen 
keine  Dauereinfuhr  von  Bacillen  in  den  Blutstrom  erfolgt,  aber  dass  stets 
die  Bedingungen  für  eine  schubweise  Abstossung  von  Bacillen  bestehen.  Eine 
Art  Dauereinfuhr  wird  allerdings  bei  dem  Bestehen  vieler  Herde  verschiedenen 
Entwickelungsstadiums,  wie  wir  sie  im  Ductus  thoracicus  vielfach  beobachtet 
finden,  ausnahmsweise  ermöglicht  sein.  Eine  wirkliche  Dauereinfuhr  können 
die  käsigen  Ductusgeschwüre  verursachen,  wenn  der  Gang  überhaupt  an  der 
Stelle  durchlässig  bleibt. 


X>)  Das  ScMcksal  der  in  den  Blutkreislauf  eingeschwenunten 

Bacillen. 

Eine  mit  der  Weigertschen  Lehre  untrennbar  verknüpfte  Gmndan- 
schauung  richtet  sich  darauf,  dass  die  in  den  Blutkreislauf  gelangenden 
Bacillen  unmittelbar  abgelagert  werden  und  nicht  im  Blut  cirkulieren.  Diese 
Anschauung  ist  durch  alle  einschlägigen  klinischen,  pathologischen  und 
experimentellen  Arbeiten  bestätigt.  Die  vereinzelten  Bacillenbefunde  im  cirku- 
lierenden  Blute  Meiseis  (54),  Lustig  (52),  Rütimeyer  (65)  u.  a.  (69,  77), 
können  sehr  wohl  auf  die  zufällige  Erwischung  von  gerade  eingeschwemmten 
Bacillen  bezogen  werden.  Das  gleiche  gilt  von  den  Befunden  im  Leichenblut 
(ich  [6  und  7],  Weichselbaum  [84]),  wobei  meine,  gleich  noch  zu  besprechenden 
Befunde  bereits  auf  die  Ablagerung  der  eingeschwemmten  Bacillen  zu  be- 
ziehen sind,  Weichselbaums  Angaben  ebensogut  gerade  eingeschwemmte 
Bacillen  betreffen  können.  Ich  habe  auf  die  Untersuchung  des  intravas- 
kulären Blutes  bei  Miliartuberkulose  stets  besondere  Aufmerksamkeit  verwandt, 
und  ausser  an  Stellen,  wo  entweder  die  unmittelbare  Einschwemmung  oder 
die  bereits  erfolgte  Ablagerung  angenommen  werden  musste,  nie  Bacillen  in 
Gefässen  gefunden.  Das  gleiche  lehren  die  Experimente,  besonders  neben 
älteren  diejenigen  Borrels  (13  und  14)  und  Kockels  (43),  die  die  schnelle 
Ablagerung   der   direkt   in    die  Blutgefässe   eingeführten   Bacillen   beweisen. 
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Hiernach  ist  die  Bemerkung  Buchners  (nach  Weigert  citiert),  dass 
der  Tuberkelbacillus  kein  Blutbacterium  ist,  in  jeder  Hinsicht  begründet,  und 
die  gegenseitige  Annahme  Wilds,  durch  die  er  die  Weigertsche  Lehre  zu 
erschüttern  sucht,  vöDig  willkürlich. 

Die  Art  der  Ablagerung  ist  durch  die  genannten  Experimente  ebenfalls 
im  ganzen  klargestellt.  Die  Bacillen  werden  schon  im  Blute  von  Leukocyten 
aufgenommen  oder  wenigstens  in  den  Kapillaren  unmittelbar  in  Leukocyten 
eingeschlossen.  Nur  in  den  kleinen  Arterien  derNierenglomeruli  sind  bei  mensch- 
licher Tuberkulose  zuerst  von  mir  (6  u.  7),  dann  von  zahlreichen  Autoren: 
Durand-Fardel(23),  Fütterer(24),Hanau(26),  Hauser(31),E.Meyer(55) 
u.a.,  bei  experimentellen  zuerst  von  Baum  garten  (3),  neuerdings  auch  von 
Borrel  (14)  grössere  Bacillenpfröpfe  gefunden  worden.  Ich  habe  diese 
Pfropfe  seiner  Zeit  als  Embolien  aufgefasst  und  diese  Ansicht  gegen  die  ab- 
weichende Anschauung  der  meisten  Autoren  neuerdings  (8)  zu  verteidigen  ge- 
sucht. Die  meist  acceptiei-te  Ansicht  Hausers,  nach  der  die  Bacillenpfröpfe 
durch  lokale  Wucherung  der  eingeschwemmten  Bacillen  entstanden  seien, 
betrachte  ich  darum  für  unhaltbar,  weil  die  Reaktionserscheinungen  um  die 
Bacillenpfröpfe  in  Hausers  sowie  in  mehreren  publizierten  Fällen  (Dur an d- 
Fardel)  und  nach  meinen  neueren  umfangreichen  Beobachtungen  häufig 
einem  längeren  Verweilen  der  Bacillen  widersprechen.  In  Durand- 
Fardels  und  in  einem  Falle  meiner  Beobachtung  finden  sich  grosse 
Bacillenpfröpfe  ohne  die  geringste  Reaktion  der  Nachbarschaft,  in  anderen, 
besonders  Hausers  Fall  so  geringfügige  Reaktionen,  dass  auch  hier  nur 
die  allerfrischeste  Ablagerung  des  Bacillenpfropfes  angenommen  werden  kann. 
Ausserdem  habe  ich  die  Form  der  Bacillen  in  den  Pfropfen,  die  häufig  Kultur- 
zöpfe zeigen,  dafür  als  beweisend  angesehen,  dass  die  Pfropfe  aus  einer 
käsigen  Ablagerung  stammen  müssen  und  nicht  durch  frische  Wucherung 
an  Ort  und  Stelle  entstanden  sind.  Immerhin  bleibt  es  sehr  auffällig,  dass 
nicht  auch  in  anderen  Organen  bacilläre  Embolien  gefunden  werden.  Wenn 
auch  die  Befunde  an  den  Gefässherden  darauf  hinweisen,  dass  im  allge- 
meinen nur  völlig  erweichtes  Material  abgestossen  wird,  sollte  man  doch  er- 
warten, dass  wenigstens  hin  und  wieder  ein  kleines  Bröckel,  das  eine  kleine 
Arterie  verstopfen  könnte,  mit  beigemengt  wird.  Ich  habe  aber  bisher  ver- 
geblich nach  solchen  Befunden  gesucht  und  auch  keine  anderweitige  An- 
gaben in  dieser  Hinsicht  gefunden,  ausgenommen  vielleicht  eine  Angabe 
Hanaus  (27)  über  kleine  Magengeschwüre  bei  akuter  Miliartuberkulose, 
die  vielleicht  auf  bacilläre  Embolien  zurückgeführt  werden  könnten.  Die  Ab- 
lagerung der  Bacillen  dürfte  meistens  bereits  im  ersten  passierten  Kapiliarsystem 
resp.  den  etwa  gleichkalibrigen  Arteriolen  des  Nierenglomerulus  erfolgen. 
Wenigstens  hat  Weigert  (88)  darauf  hingewiesen,  dass  das  Kapillarnetz  der 
Leber  ofiEenbar  bei  bacillärer  Überschwemmung  der  Pfortader  die  Bacillen 
zurückhält.   Das  Kapillametz  der  Lunge  wird  dagegen  sicher  von  den  Bacillen 
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überwunden,  da  auch  bei  der  Einschwemmung  in  die  Körpervenen  und  den 
Ductus  sicherlich  eine  Infektion  des  grossen  Kreislaufes  erfolgt. 

Andererseits  müssen  aber  auch  wenigstens  einige  Kapillarsysteme  so- 
weit durchgängig  sein,  dass  bei  erster  Überschwemmung  des  grossen  Kreis- 
laufs (von  Seiten  der  Lungenvenen,  des  linken  Herzens,  der  Aorta)  auch  in 
die  Lungen  Bacillen  gelangen.  Dagegen  will  mir  nicht  recht  plausibel  er- 
scheinen, dass  von  kleinen  Arterien  durch  einen  Körperkapillarkreislauf  so- 
viel Bacillen  in  die  Blutbahn  gelangen  können,  um  die  Allgemeintuberkulose 
durch  eine  Infektion  kleiner  Arterien  zu  erklären,  wie  ein  solcher  Fall  auf 
die  gewichtige  Autorität  Kochs  (41)  hin  und  ein  zweiter  Bergkamme rs  (9), 
allerdings  in  den  Annalen  der  Miliartuberkulose  geführt  werden.  Schliess- 
lich müssen  aber  ausser  den  Kapillaren  auch  die  IntimaoberSächen  der 
grösseren  Blutgefässe  zur  Zurückhaltung  der  Bacillen  befähigt  sein,  da  in 
zahlreichen  Fällen  das  Auftreten  von  Intimatuberkeln  in  der  Nachbarschaft 
von  Einschwemmungsstellen  festgestellt  ist,  so  besonders  im  Ductus  thoradcus. 
ebenso  aber  auch  in  den  grossen  Venen  und  den  Lungenarterien.  Diese 
Tuberkel  können  nicht,  wie  Weigert  annimmt,  gleichstehend  mit  den  übrigen 
Miliartuberkeln,  also  durch  Kapillarembolien  entstanden  sein,  weil  die  Ge- 
fässintima  der  Blutgefässe  entbehrt,  sie  müssen  somit,  wie  oben  auseinander- 
gesetzt, entsprechend  der  Auffassung  Ponficks  und  Mügges  direkt  auf 
eine  Ablagerung  der  Bacillen  aus  dem  Lymph-  und  Blutstrom  bezogen  werden. 

Um  jede  Ablagerung  der  Bacillen  erfolgt  im  allgemeinen  zunächst  die  Ent- 
stehung eines  submiharen  Tuberkels.  Die  Einzelheiten  des  betreffenden  Vor- 
ganges betrachte  ich  nicht  als  im  Rahmen  meiner  Besprechung  gelegen ;  sie  sind 
von  Dürck  (22)  ausführiich  berücksichtigt  worden.  Ich  habe  nur  einige  Punkte 
hervorzuheben.  Besonders  möchte  ich  aus  dem  Letztgesagten  nicht  den 
Schluss  gezogen  haben,  dass  als  Centrum  des  hämatogenen,  emboHschen 
Tuberkels  stets  die  Kapillare  mit  den  darin  abgelagerten  Bacillen  betrachtet 
werden  muss.  Die  Experimente  Kockels  (1.  c.)  beweisen  aufs  Einleuchtendste, 
dass  auch  bei  der  embolischen  Entstehung  eine  unmittelbare  Verschleppung 
in  die  Organparenchyme  stattfinden  kann.  So  sehen  wir  entsprechend  den 
wichtigen  Arbeiten  J.  Arnolds  (1),  dass  auch  bei  der  hämatogenen  Tuber- 
kulose kleinste  käsige  Pneumonien  oder  Nephritiden  auftreten,  die  jetzt  auf 
eine  unmittelbare  Verbreitung  der  embolisierten  Bacillen  in  Lungenalveolen, 
und  Nierenkanälchen  bezogen  werden  müssen.  In  ähnücher  Weise  erfolgt  auch 
bei  der  hämatogenen  Tuberkulose  ein  Trausport  der  Bacillen  in  die  Lymph- 
räume der  Meningen,  sodass  auch  bei  hämatogener  tuberkulöser  Meningitis 
nicht  jeder  Arachnoidaltuberkel  als  unmittelbar  um  einen  Embolus  entstanden 
zu  denken  ist.  Ferner  möchte  ich  in  Anschluss  an  Kockel  und  auch  auf 
meine  Beobachtungen  an  den  Nierentuberkeln  gestützt,  meine  Anschauung  zum 
Ausdruck  bringen,  dass  die  ersten  Reaktionen  unabhängig  von  der  Wuche- 
rung  der    abgelagerten  Bacillen  sind,  und  diese  hier   lediglich  als  reizende 
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Fremdkörper  wirken,  wie  es  in  den  alten  Erfahrungen  (Martin,  Co  hn  he  im 
und  B.  Franke  1)  über  die  Ähnlichkeit  der  frischen  Miliartuberkel  und  der 
Fremdkörpertuberkel  häufig  zum  Ausdruck  gekommen  ist. 


III.  Die  akute  Miliartuberkulose. 

Wenn  erstens  die  Vermehrung  der  Tuberkelbacillen  im  Blute  ausge- 
schlossen werden  kann,  wenn  zweitens  die  in  den  Blutkreislauf  geschwemmten 
Bacillen  unmittelbar  in  die  Organe  abgelagert  werden  und  den  Ausgangs- 
punkt für  die  Entwickelung  von  Tuberkeln  geben,  ist  die  weitere  zwingende 
Folgerung  unserer  Erwägungen,  dass  die  gleichzeitige  Entstehung  ungeheurer 
Mengen  von  frischen  Tuberkeln  nur  durch  die  gleichzeitige  Einschwemmung 
ungeheurer  Mengen  von  Bacillen  in  den  Blutkreislauf  bedingt  sein  kann. 

Es  liegt  nun  auf  der  Hand,  dass  der  Einbruch  der  erweichten  bacillen- 
haltigen  Käsemassen  eines  tuberkulösen  Gefässherdes  —  gleichgültig  welcher 
der  beiden  Formen  er  zuzurechnen  ist  —  in  den  Blutstrom  eine  völlig  zu- 
reichende Erklänmg  für  eine  solche  Masseneinschwemmung  giebt.  In  der 
Tbat  ist  auch,  abgesehen  von  den  wenig  begründeten  Ausstellungen  Wilds, 
in  dem  Sinne  die  Weigertsche  Lehre  kaum  in  Frage  gestellt  worden,  dass 
sie  eine  Erklärung  der  Pathogenese  der  akuten  Miliartuberkulose  gewährt. 
Die  Gegnerschaft  stellt  nur  die  Frage,  oh  sie  die  einzige  Erklärung  ent- 
hält; diese  Gegnerschaft  hätte  unter  vorliegenden  Bedingungen  alsdann  aber 
den  Nachweis  zu  führen,  dass  auch  andere  Umstände  das  Ereignis  einer 
Masseneinschwemmung  herbeiführen  können.  Ein  solcher  Nachweis  ist  bis- 
her meines  Wissens  von  keiner  Seite  versucht  worden.  Aber  Baum- 
g arten  (4),  Wild  (93)  und  Ribbert  (63)  haben  geglaubt,  ein  solches  ander- 
weitiges Ereignis  hypothetisch  für  diejenigen  Fälle  von  akuter  Miliartuberku- 
lose voraussetzen  zu  müssen,  in  welchen  nach  ihrer  Ansicht  die  Weigertsche 
LfOhre  zur  Erklärung  nicht  ausreicht. 

Der  am  besten  begründete  Einwand,  der  von  Baumgarten  ausgeht, 
stützt  sich  auf  die  Beobachtung,  dass  bei  experimenteller  bacillärer  Infektion 
die  Versuchstiere  an  akuter  Allgemeintuberkulose  zu  Grunde  gehen,  ohne 
dass  Tuberkulose  grösserer  Gefässe  gefunden  wird.  Er  schliesst  daraus  und 
aus  ähnlichen  negativen  Befunden  bei  menschlichen  Tuberkulosen,  dass  auch 
bisweilen  „bei  stürmischer  Bacilleninvasion  und  Propagation  der  Bacillen 
in  Lymphdrüsen  frühzeitig  genug  hinreichend  viel  Bacillen  die  ausführenden 
Lymphgefässe  erreichen,  um  eine  Drüse  nach  der  andern  erfolgreich  zu  in- 
fizieren und  von  der  letzten,  zwischen  Impf  ort  und  Ductus  thoracicus 
eingeschalteten  Drüse  aus  in  zur  Herbeiführimg  von  akuten  Allgemein 
tuberkulösen  genügender  Menge  in  den  Brustlymphgang  einzudringen.'^ 
Hanau  (27)  hat  zwar   auf   einen  Teil   dieser  Bedenken  geantwortet,  aber 
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ich  glaube,  dass  er  noch  nicht  den  Kern  der  Sache  getroffen  hat.  Mir  scheint, 
dass  die  einzige  zutreffende  Erwiderung  darin  besteht,  dass  thatsächlich 
die  Impftiere  keine  akute  Allgemeintuberkulose  aquirieren, 
sondern  dass  wir  hier  stets  eine  allerdings  etwas  floride  chronische  Tuber- 
kulose, vielleicht  richtiger  als  „progressive  Allgemeintuberkulose"  zu  bezeichnen, 
vor  uns  haben,  dieselbe  Erkrankung,  die  z.  B.  die  gewöhnüche  Form  der 
kindlichen  Allgemeintuberkulose  darstellt  Es  ist  natürlich  nicht  auszuschliesseu, 
dass,  wenn  wir  das  Tier  im  Beginn  der  Generalisation  töten,  oder  wenn  es 
zu  dieser  Zeit  zufällig  zu  Grunde  geht,  an  zahlreichen  Stellen  frische  Tuberkel 
und  vielleicht  ausschliesslich  frische  Tuberkel  zu  finden  sind.  Ich  bestreite 
aber,  dass  je  ein  Impftier  im  akuten  Stadium  der  Allgemeininfektion  an  der 
Allgemeininfektion  spontan  und  unter  den  charakteristischen  Symptomen  der 
akuten  Miliartuberkulose  eingeht.  Ähnlich  erledigen  sich  die  Einwände 
Baumgartens  und  besonders  Wilds  betreffs  der  menschlichen  Tuberkulose, 
wenn  sie  behaupten,  dass  der  Prozentsatz  der  nachgewiesenen  Gefässherde 
gegenüber  der  Zahl  der  akuten  Miliartuberkulosen  zu  gering  ist.  Zwar  haben 
Weigert  und  Hanau  wiederholt  darauf  hingewiesen,  dass  bei  der  Schwierig- 
keit der  Untersuchung  sehr  leicht  die  Gefässtuberkulosen  übersehen  werden 
können,  und  dass  man  bei  erhöhter  Aufmerksamkeit  und  Übung  den  Prozent- 
satz bedeutend  erhöhen  kann.  Aber  ich  glaube,  dass  auch  mit  diesem  Vor- 
behalt, den  ich  anerkenne  und  aus  meinen  Erfahrungen  bestätige,  doch  nicht 
alle  negativen  Fälle  aus  der  Welt  geschafft  werden.  Der  Widerstreit  der 
Meinungen  muss  sich  vielmehr  allmählich  auch  hier  auf  die  Frage  zuspitzen : 
„Was  haben  wir  als  akute  Allgemeintuberkulosen  zu  bezeichnen 
und  waren  die  Fälle  ohne  Gefässtuberkel  wirklich  den  anderen 
ganz  gleichwertige  akute  Allgemein  tuberkulösen?" 

Weigert  hat  versucht  eine  Art  von  Schema  für  die  Formen  der  Allge- 
meintuberkulosen zu  geben  (88).  Er  spricht  von  einer  generalisierten  Tuber- 
kulose (1.  c.  S.  312),  „wenn  zu  einer  tuberkulösen  Lungenerkrankung  z.  B. 
sich  noch  eine  solche  von  Milz,  Nieren  und  anderen  Organen  gesellt,  welche  nur 
auf  dem  Wege  des  allgemeinen  Blutstroms  für  ein  Gift  zugängUch  erscheinen. 

Generalisation  der  Tuberkulose  heisst  nichts  anderes,  als  Infektion  des 

allgemeinen  Blutstroms  mit  Tuberkelgift  und  Ablagerung  des  letzteren  in  ver- 
schiedene Organe.  Diese  Ablagerung  kann  unter  verschiedenen  klinischen  und 
anatomischen  Formen  erfolgen,  für  welche  ich  (d.  h.  Weigert)  mir  erlaube, 
drei  Typen  aufzustellen,  welche  allerdings  durch  Übergänge  mit 
einander  in  Verbindung  stehen,  so  dass  man  über  die  Bezeich- 
nung eines  Falles  hier  und  da  zweifelhaft  sein  kann*).  Es  kann  vor- 
kommen: 1.  die  akute  allgemeine  Miliartuberkulose  d.h.  eine  akute 
Überschüttung  des  Körpers  mit  einer  grossen  Menge  miliarer  und  submiliarer 


0  Im  Original  nicht  gesperrt  gedruckt.    B. 
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Kaötchen,  die  in  auffallender  Regelmässigkeit  bestimmte  Organe  befallen, 
von  denen  nur  ganz  ausnahmsweise  eines  oder  das  andere  ohne  Tuberkel 
ist:  in  erster  Linie  Milz,  Lunge,  Leber,  dann  Niere,  Chorioidea,  Schilddrüse, 

Knochenmark,  Herz 2.  Die  zweite  Form  ist  charakterisiert  durch  eine 

geringe  Anzahl  von  Tuberkeln,  in  einigen  oder  mehreren  Organen,  welche 
nur  durch  den  Blutstrom  von  der  nebenher  bestehenden  lokalisierten  Tuber- 
kulose der  Lunge  etc.  erreicht  werden  können.  Die  Knötchen  können  miliar 
oder  verschieden  gross  sein.  In  ihren  höheren  Graden  nähert  sich  diese 
Form  der  ersten  oder  (häufiger)  der  dritten  Gruppe.  Ich  möchte  diese  zweite 
Art  der  generalisierten  Form  Übergangsform  nennen.  Sie  findet  sich  oft  ' 
bei  Phthisen,  sehr  häufig  aber  namentUch  bei  kleinen  Kindern.  3.  Es  kann 
eine  sehr  reichliche  Bildung  von  tuberkulösen  Herden  in  mehr  chronischer 
Form  erfolgen.  Charakteristisch  ist  dann  die  ungleiche,  z.  T.  aber  bedeutende 
Grösse  der  Herde  und  die  starke  Verkäsung  vieler  derselben.  Auch  sie 
kommt  öfters  bei  kleinen  Kindern,  namentlich  aber  auch  bei  Tieren  vor: 
Chronische  Allgemeintuberkulose.  Diese  Formen  können  sich  inso- 
fern kombinieren  als  z.  B.  zur  dritten  Form  eine  akute  allgemeine  Miliar- 
tuberkulose oder  vereinzelte  frisch  zerstreute  Miliarknötchen  der  Organe  hinzu- 
treten können." 

Die  Frage,  unter  welchen  Umständen  das  Tuberkelgift  bei  diesen  Krank- 
heiten das  Blut  übertritt,  beantwortet  Weigert  S.  972  u.  ff.,  wie  ich  es  kurz 
zusammenfassen  darf,  in  folgender  Weise:  „Bei  der  chronischen  Allgemein- 
tuberkulose ist  eine  akute  Überschwemmung  des  Körpers  mit  Tuberkelgift 
nicht  vorauszusetzen.  Die  Häufigkeit  des  Gifteintrittes  dürfte  für  die 
chronische  Form  das  ersetzen,  was  bei  den  akuten  die  Reichlichkeit  der 
schädlichen  Materie  in  den  spärlicheren  Schüben  bewirkt.  Das  Gift  geht  von 
kleineren  Tuberkelherden  aus,  die  befallenen  Gefässe  können  längst  obliteriert 
sein,  oder  es  handelte  sich  um  kleine  Tuberkel  in  grossen  Gefässen.  Bei  den 
Übergangsformen  ist  eine  Überschwemmung  des  Blutes  mit  Tuberkelgift 
ebenfalls  auszuschliessen."  Weigert  vermutet,  dass  Venen  beim  Vordringen 
des  tuberkulösen  Prozesses,  ehe  die  Obliteration  in  der  gewöhnUchen  Weise 
vollendet  war,  eine  gewisse  kleine  Menge  Gift  dem  Blut  beigemischt  hatten. 
Bei  der  akuten  allgemeinen  Miliartuberkulose  dagegen  möchte  Weigert 
a  priori  annehmen,  dass  jene  grossen  Veränderungen  der  Blut-  oder  Lymph- 
wege gefunden  werden  müssen,  die  den  erwähnten  Bedingungen  entsprechen. 

Diese  Betrachtung  Weigerts  erschöpft  aber  sicherlich  noch  nicht  ein- 
mal alle  hier  in  Frage  kommenden  Vorgänge.  Wir  müssen  ihr  noch  hinzu- 
fügen, dass  auch  solitäre  Metastasen  der  Tuberkulose  vorkommen  —  die  be- 
kannten einzelnen  Hirn-  oder  ICnochentuberkel,  die  auf  eine  abgekapselte 
verkäste  Lymphdrüse  oder  einen  kleinen  Lungenherd  bezogen  werden 
müssen  und  die  auch  nur  durch  Verschleppungen  mittelst  des  Bluistroms 
erklärt  werden  können,  obgleich  hier  zur  Zeit  der  Invasion  wahrscheinlich 
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kein  Blut-  oder  Lympbgefäss  direkt  mit  dem  Käseherd  kommmiizierte.  Wir 
kommen  hier  kamn  mn  die  Deutmig,  dass  in  einem  derartigen  Fall  eine 
Wanderzelle  einzelne  Bacillen  eingeschleppt  hat.  Endlich  sind  aber  jene  von 
Weigert  besprochenen  (reneralisationen  auch  nicht  prinzipiell  von  gewissen 
Formen  der  lokalen  Tuberkulose  zu  trennen,  in  denen  die  Verbreitung  der 
Bacillen  ebenfalls  durch  Blutgefässe  stattfindet,  wie  das  König  längst  für  die 
Knochentuberkulose  annimmt  und  D.  Nasse  für  eine  Form  der  Nierentuber- 
kulose erwies,  in  der  er  die  tuberkulöse  Arrosion  der  Arterien  fand.  Wenn 
wirklich,  wie  in  den  Fällen  von  Koch  und  Bergkammer,  kleine  Arterien 
auch  die  Invasionsstelle  für  Allgemeintuberkulose  abgeben  könnten,  wären 
letztere  nur  graduelle  Ausbildungen  jener  Lokaltuberkulosen. 

Wenn  wir  zusammen  mit  diesen  letzten  Erwägungen  die  Weigertsche 
Einteilung  mit  etwas  kritischen  Augen  betrachten,  so  müssen  wir  ihr  ent- 
nehmen, dass  eine  geradezu  unendUche  Reihe  von  Übergangsformen  und 
Kombinationen  zwischen  einer  soUtären  Metastase  und  einer  unzweifelhaften 
akuten  Miliartuberkulose  besteht,  die  sich  durch  qualitative  und  quanti- 
tative Modifikationen  der  Blutinfektion  unterscheiden.  Dementsprechend  besteht, 
wenn  wir  von  dem  Weigert  sehen  Grundsatz  ausgehen,  dass  nur  soviel 
Bacillen  aus  dem  Blutstrom  abgelagert  werden,  als  in  ihn  eindringen,  eine 
ganze  Skala  von  ätiologischen  Übergangsformen:  die  Wanderzelle,  die  auf 
unbekanntem  Wege  einzelne  Bacillen  in  den  Blutstrom  einschmuggelt;  der 
Thrombus  des  kleinen  Blut-  oder  Lymphgefässes,  der  vor  seiner  Organisation 
noch  einige  Bacillen  entleert;  der  kleine  Gefäss-  oder  Ductustuberkel,  der  im 
käsigen  Zerfall  schon  ein  Organ  überschwemmen  kann,  besonders  aber  durch 
Aussaat  ähnlicher  Gebilde  in  der  Nachbarschaft  eine  allmählich  wachsende 
Gefahr  für  den  Gesamtorganismus  darstellt;  grosse  verkäste  Tuberkel  der 
Gefässwand,  besonders  jene  des  Ductus  und  der  Lungenvenen,  die  zeitweise 
vielleicht  kleine  Schübe  von  Bacillen  in  das  Blut  werfen,  im  ganzen  aber 
durch  die  völhge  Verstopfung  der  Wegstrecke  ungefährlich  sind,  bis  die  Fort- 
leitung der  infektiösen  Wucherung  bis  zur  Einmündung  in  einen  offenen 
Hauptstamm  plötzlich  eine  schwere  Verschlimmerung  des  Prozesses  bedingt; 
endlich  der  fast  unvermittelte  Einbruch  eines  grossen  Käseherdes  in  die  Aorta, 
eine  grosse  Vene  oder  das  Herz,  durch  den  die  Massenüberschwemmung  kata- 
strophenartig den  bisher  kaum  erkrankten  Gesamtorganismus  vernichtet. 

Es  leuchtet  ein,  dass  in  allen  diesen  Formen  eine  dem  Weigertschen 
Grundsatz  entsprechende  Wechselbeziehung  zwischen  dem  anatomischen  Bild 
der  Disseminationen  imd  dem  Verhalten  des  betreffenden  Primärherdes  be- 
stehen muss.  Aber  es  fragt  sich,  ob  eine  praktisch  durchführbare  Einteilung 
der  Formen  des  Krankheitsprozesses  besteht,  oder  in  Aussicht  zu  nehmen 
ist,  nach  der  man  diejenigen  generalisierten  Tuberkulosen,  die  zwingend  auf 
Gefässtuberkulose  zurückzuführen  sind,  von  den  anderen  abscheiden  kann. 
Ich  bezweifele,  dass  die  Weigertsche  Erklärung  die  Grundlage  einer  solchen 


Allmähliche  Obergänge  zwischen  den  einzelnen  Formen.    Gefässtuberkel  and  Blntinfektion.  475 

Abgrenzung  abgiebt,  und  ich  bezweifele,  dass  das  überhaupt  auf  streng  patho- 
logisch  anatomischem  Wege  möglich  ist. 

£s  lässt   sich  nicht  nur   a  priori   konstruieren,    sondern   auch   durch 
Beobachtung  beweisen,  dass  äusserst  maligne  Gefässberde  ganz  allmählich 
wachsende  Schübe   von  Bacillen  abgegeben    haben   müssen,   sodass,   wenn 
schliesslich  der  Tod  an  einem  Masseneinbruch  erfolgt,   in  allen  Organen  so 
viel    verkäste  Tuberkel  vorliegen,   dass  sie  die  frischen  verdecken,  und  das 
anatomische  Bild  einer  chronischen  Tuberkulose  vorwiegt.  Andererseits  ist  auch 
kaum  fraglich,  dass,  wenn  Wochen  hindurch  von  irgend  einem  kleinen  Lymph- 
gefäss  eine  andauernde  Einschwemmung  geringe  Bacillenmengen  stattfindet, 
bei   dem  nicht  an  der  Allgemeintuberkulose,  sondern  zufällig  etwa  an  einer 
Lungenblutung  oder  an  tuberkulöser  Meningitis  erfolgenden  Tode  soviel  frische 
scheinbar  gleichaltrige  Tuberkel  in  allen  Organen  gefunden  werden  können, 
dass  jeder  Obducent  herkömmlich  die  Diagnose  auf  akute  MiUartuberkulose  stellt. 
Unsere  Kriterien  auf  die  Altersbestimmung  der  Tuberkel  sind  sicher  sehr 
grobe  und  lassen  auf  wochenlange  Differenzen  kaum  Feststellungen  zu.    Die 
20 — 30®/o  Fehkesultate,  die  selbst  die  beiden  geübtesten  Untersucher  bei  der 
Aufsuchung  der  Einbruchspforten  zugeben,  brauchen  nicht  auf  Übersehen  der 
Eingangspforte  bezogen  zu  werden,  zumal  diese,  wenn  sie  in  einem  für  den 
Masseneinbruch  geeigneten  grösseren  Gefäss  gelegen  ist,  füglich  nicht  über- 
sehen werden  kann.   Es  handelt  sich  vielmehr  hier  wahrscheinlich  um  solche 
Fälle,    die  herkömmUch  anatomisch  als  akute  Miliartuberkulose  bezeichnet 
werden  müssen,   ohne   dass  thatsächlich   eine  gleichzeitige  Entstehung  der 
Herde  erfolgt  ist.    Kurzum,   die   Lückenhaftigkeit  jedes   Schemas 
wird  darin  beruhen,    dass  1.  die   Gefässtuberkel  keine  einheit- 
liche Form  der  Allgemeintuberkulose  erzeugen  und  dass  2.  viele 
Formen    der  Allgemeintuberkulose    durch   Gefässtuberkel  oder 
durch  andere  Arten  der  Blutinfektion  erzeugt  werden  können. 
Trotzdem  giebt  es  aber  entschieden  Fälle,  bei  denen  jeder  einigermassen 
geübte  Obducent  sofort  die  Sicherheit  gewinnt,   dass   ein  grosser  Einbruchs- 
herd vorliegen  muss.    Die  Feststellung  Weigerts  und   Hanaus,  dass  bei 
Übung  des  Obducenten  der  Prozentsatz  der  negativen  Fälle  abnimmt,  beruht 
meines  Ermessen  vorwiegend  darauf,  dass  der  Obducent  in  der  Auswahl  der 
aussichtsvollen  Fälle  geübter  wird.    Ich  verpflichte  mich,   nach  Besichtigung 
von  Milz  und  Nieren  solche  Fälle  auszuwählen,  die  100  ^/q  positiver  Resultate 
ergeben.     Wenn  wir  aber  daran  festhalten,  die  übUchen  und  auch  die  in 
Weigerts  Einteilung   anerkannten  Kriterien  für  den  Begriff   der    akuten 
Miliartuberkulose    festzuhalten,    wird   der    Prozentsatz    der   „unaufgeklärten 
Fälle"  immer  so  erheblich  bleiben,  dass  Skeptiker  der  allgemeinen  Gültig- 
keit der  We ige rt sehen  Lehre  die  Anerkennung  versagen  dürfen.   Zufrieden- 
stellender ist  aber  die  Aussicht  auf  eine  Abgrenzung  dieser  notwendig  auf 
Gefässtuberkulose  basierten  Formen,  wenn  wir  die  klinischen  Symptome  der 
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akuten  Miliartuberkulose  mit  in  den  Kreis  der  Betrachtung  ziehen.  Kein  ge- 
ringerer als  R.  Virchow  (79)  hat  einmal  in  der  Berl.  med.  Gesellsch.  der 
Ansicht  Ausdruck  gegeben,  dass  der  klinische  und  der  pathologisch  -  ana- 
tomische Begriff  der  akuten  Miliartuberkulose  keineswegs  identisch  ist.  Es 
war  das  vor  langen  Jahren  bei  Gelegenheit  einer  Debatte  über  meinen  Vor- 
trag „über  akute  Miliartuberkulose",  in  dem  ich  auf  Grund  meiner  Befunde 
von  Bacillenembolien  der  Glomerulusarterien  den  Begriff  einer  tuberkulösen 
Bacillämie  zu  begründen  suchte.  Das  Endresultat  meiner  Erwägungen,  welches 
übrigens  mit  dem  Wilds  insofern  viele  Ähnlichkeit  hatte,  als  es  den  im 
Blute  kreisenden  Bacillen  eine  wesentliche  Bedeutung  beilegte,  ist  längst  von 
mir  als  falsch  erkannt  worden.  Ein  Grundgedanke  meiner  Ausführungen  hat 
indess  auch  jetzt  noch  eine  gewisse  Berechtigung :  Die  klinischen  Erscheinungen 
der  akuten  Miliartuberkulose,  soweit  sie  nicht  von  der  vorwiegenden  Befallen- 
heit  einzelner  Organe,  wie  Lungen,  Meningen  abhängig  sind,  sind  durch  den 
anatomischen  Befund  der  disseminierten  frischen  Tuberkel  nicht  erklärt 
Es  ist  nicht  ersichtlich,  wie  die  schweren  Allgemeinerscheinungen,  besonders 
der  Form,  die  von  Strümpell  (72)  direkt  als  typhöse  bezeichnet  wird,  und 
deren  Differentialdiagnose  vom  Typhus  so  oft  dem  Kliniker  zu  schaffen  macht, 
durch  die  denkbar  reichliche  Entwickelung  von  Miliartuberkeln  erklärt  werden 
sollten,  zumal  sie  auch  ohne  erhebhche  Meningealtuberkulose  auftreten  können. 
Die  Gesamtmasse  des  neugebildeten  Tuberkelgewebes  dürfte  kaimi  diejenige 
schwerer  Fälle  von  chronischer  Tuberkulose  erreichen,  die  keineswegs  dieselben 
Allgemeinerscheinungen  bewirkt.  Ebenso  wenig  sind  letztere  der  Giftwirkung 
der  in  den  Organtuberkeln  enthaltenen  Bacillen  zuzuschreiben,  die  einerseits 
überhaupt  meist  sehr  spärlich,  viel  spärlicher  als  in  chronischen  Tuberkeln 
sind,  und  andererseits  gerade  während  der  Entwickelung  der  frischen  Tuberkel 
so  völlig  abgekapselt  werden,  dass  eine  Allgemeinwirkung  ihrer  Toxine  kaum 
denkbar  erscheint.  Wir  finden  daher,  offenbar  in  ähnlichen  Erwägungen  bei 
Jürgens en  (38)  den  Hinweis,  dass  „nur  ein  bestimmter  Fiebergrad  durch 
die  örtlichen  Entzündungsherde  dauernd  unterhalten  wird,  dass  aber  die 
z.  T.  ausserordentlichen  Regellosigkeiten  der  Fieberkurve  darauf  beruhen, 
dass  die  Aussaat  der  Bacillen  in  zeitlich  und  der  Menge  nach  verschiedenen 
Schüben  geschieht,  deren  jedes  mit  einer  seiner  Bedeutung  entsprechenden 
Fieberbewegung  einhergeht.''  Wir  wissen  aber,  dass  diese  schubweise 
Aussaat  der  Bacillen  gerade  ausschliesslich  von  jenen  tuber- 
kulösen Gefässherden  ausgeht,  gewissermassen  die  pathologische  Funk- 
tion jener  Herde  darstellt.  Wir  dürfen  uns  somit  auf  den  Ausspruch  des 
erfahrenen  Klinikers  stützen,  dass  in  einer  charakteristischen  Gruppe 
der  Fälle  echter  Allgemeintuberkulose  ein  Teil  der  Symptome 
nicht  den  disseminierten  Herden,  sondern  dem  vaskulären 
Primärherd  zuzuschreiben  ist.  Der  klinische  Standpunkt  wird 
aber  dadurch    einen   weiteren   Ausbau    zu  erfahren  haben,    dass   die  Rolle 
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des  Gefässherdes  für  die  Allgemeinwirkung  nicht  auf  die  Abstossung 
der  Bacillen  beschränkt  werden  darf.  Wir  wissen  ja,  dass  die  Bacillen 
un  Blut  keine  wesentliche  Wirkung  entfalten  können,  sondern  unmittel- 
bar in  die  Organe  abgelagert  werden.  Sehr  wohl  könnte  aber  die  All- 
gemeinwirkung weniger  den  Bacillen  als  den  gleichzeitig  oder  vielleicht  auch 
unabhängig  von  ihnen  in  den  Blutstrom  eindringenden  Toxinen  zukommen. 
Auch  R.  Koch  (43)  nimmt  bei  der  akuten  Miliartuberkulose  eine  Über- 
schwemmung des  Organismus  mit  Tuberkulin  an,  dem  er  eine  zerstörende 
Wirkung  für  die  in  den  Organtuberkeln  eingeschlossenen  Bacillen  zuschreibt, 
dem  er  also  konsequenterweise  auch  eine  Manifestation  seiner  Giftwirktmg 
nicht  absprechen  wird.  Es  dürfte  aber  kaum  bezweifelt  werden,  dass  der 
ulcerierte  Gefässtuberkel  selbst  in  der  Zeit,  wo  durch  Gerinnselbildung  die 
Abschwemmimg  von  körperlichen  Bestandteilen,  besonders  Bacillen  unter- 
brochen ist,  noch  imstande  ist,  lösliche  Giftstoffe  zu  diffundieren,  und  zur 
Wirksamkeit  zu  bringen.  In  diesen  Fällen,  die  in  dem  Formen- 
kreis der  Allgemeintuberkulosen  bisher  eine  nicht  hinreichend 
gewürdigte  Stelle  eingenommen  haben,  würde  sich  somit  der 
tuberkulöse  Gefässherd  nicht  nur  als  ätiologische  Notwendig- 
keit für  die  allgemeine  Dissemination,  sondern  vielmehr  als 
die  eigentliche  Hauptkrankheit  herausstellen,  die  die  Grund- 
lage der  klinischen  Erscheinungen  bildet  und  der  gegenüber 
die  Disseminationen  nur  den  Wert  sekundärer  Symptome  be- 
anspruchen dürfen. 

Dementsprechend  kann  ich  an  dieser  Stelle  meine  Erfahrung  mitteilen,  dass 
ich  in  den,  ja  allerdings  spärlichen  Fällen,  in  denen  die  klinische  Diagnose  auf 
akute  Miliartuberkulose  gestellt  war  (insofern  sich  diese  Diagnose  überhaupt  bei 
der  Sektion  bestätigte)  jedesmal  eine  grosse  Gefäss-  oder  Ductustuberkulose 
gefunden  habe.  Vom  rein  pathologisch  anatomischen  Standpunkt  muss  man 
meiner  Überzeugung  nach  zu  demselben  regelmässig  positiven  Resultat  ge- 
langen, wenn  mau  in  denjenigen  Fällen  die  Gefässtuberkulose  verlangt,  in 
denen  der  Sektionsbefund  den  Anhalt  giebt,  dass  der  Tod  wirklich  an'  der 
Allgemeintuberkulose  erfolgt  ist,  also  die  Allgemeintuberkulose  das  ausschliess- 
liche oder  das  die  anderen  Veränderungen  lebenswichtiger  Organe  über- 
wiegende Sektionsergebnis  darstellt.  Ich  möchte  also,  um  nicht  missverstanden 
zu  werden,  wiederholen,  dass  ich  nicht,  wie  ich  es  früher  hinsichtlich  der 
Bacillämie  irrtümlich  beabsichtigte,  den  Krankheitsbegriff  der  essentiellen 
Gefässtuberkulose  an  die  Stelle  des  Begriffs  der  akuten  Miliartuberkulose  zu 
setzen  wünsche.  Ich  versuche  vielmehr  damit  aus  dem  Formenkreis  der 
akuten  Allgemeintuberkulose  diejenige  Gruppe  abzugrenzen,  die  mit  dem 
Weigertschen  Einbruchsherd  notwendig  verknüpft,  gegenüber  den  anatomisch 
oft  ähnlichen  Fällen,  in  denen  ein  solcher  bisweilen  gefunden  wird  oder 
fehlen  kann. 
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Zum  Schlüsse  habe  ich  noch  einige  Worte  über  die  entferntere  Veran- 
lassung der  akuten  Miliartuberkulose  anzufügen.  Ehe  die  Beziehung  der  Erkran- 
kung zu  Gefässtuberkulosen  erkannt  war  und  auch  noch  nachher  besonders  von 
Gegnern  dieser  Ldhre  ist  die  Beziehung  der  Erkrankung  zu  aussenliegenden 
Ursachen  hervorgehoben  worden,  so  vor  allem  der  zuerst  von  Vircbow  (78) 
erfolgte  Hinweis  auf  ein  epidemisches  Auftreten,  der  von  Wild  (1.  c.)  aufge- 
nommen ist  und  auch  von  mir  in  gewissem  Masse  bestätigt  wurde.  Femer 
gehört  hierher  die  Beziehung  der  akuten  Miliartuberkulose  zu  anderen  In- 
fektionskrankheiten, Blutverlusten  und  allgemeinen  Schwächezuständen.  Da 
zweifellos  derartige  Annahmen  auf  Beobachtungen  gegründet  sind,  lohnt  es 
der  Mühe,  wenigstens  anzudeuten,  wie  diese  Erfahrungen  mit  der  auf  der 
Weigertschen  Lehre  aufgebauten  Auffassung  der  Erkrankung  in  Einklang 
zu  bringen  sind.  Es  sind  nach  den  komplizierten  Bedingungen  der  akuten 
Miliartuberkulose  mehrere  Punkte,  die  in  Frage  kommen. 

Selbstverständlich  muss  das  Individuum,  vordem  die  Gefahr  einer 
akuten  Miliartuberkulose  an  dasselbe  herantritt,  in  erster  Linie  bereits  irgend- 
wie tuberkulös  infiziert  sein;  um  den  tuberkulösen  Primärherd,  Bu hl s  gelben 
Tuberkel,  kommen  wir  bei  keiner  Auffassung  herum.  Der  zweite  Schritt  liegt 
in  dem  Übergreifen  des  Prozesses  auf  ein  Gefäss,  entweder  durch  direkte 
Kontinuität  oder  mittelst  einer  Intimametastase.  Hierbei  ist  die  Einwirkung 
allgemeiner  Ui*sachen  schon  nicht  auszuschliessen,  da  alle  Prozesse,  die  auch 
sonst  eine  Einwirkung  auf  die  akutere  Ausdehnung  eines  tuberkulösen  Herdes 
ausüben,  in  Frage  kommen.  Es  liegt  auf  der  Hand,  dass  unter  ähnlichen 
Umständen,  wie  z.  B.  eine  Morbillenerkrankung  den  Durchbruch  einer  tuberku- 
lösen Drüse  in  den  Bronchus  bewirkt,  sie  auch  die  Arrosion  der  benachbart 
liegenden  Vena  pulmonalis  oder  Cava  superior  veranlassen  kann.  Es  ist 
auch  verständlich,  dass  ähnliche  Umstände  die  Resorption  von  käsigen 
Produkten  durch  Lymphdrüsen  und  so  weiter  eine  Metastasenbildung  anregen 
könnten.  Auch  für  den  behaupteten  Zusammenhang  der  Operation  tuber- 
kulöser Knochen  mit  Miliartuberkulose  habe  ich  die  Erklärung  versucht,  dass 
bei  der  Operation  die  zur  Genese  einer  Gefässmetastase  genügenden  Bacillen 
in  den  Kreislauf  gebracht  werden  können,  während  ich  in  Übereinstiminung 
mit  Wartmann  und  Hanau  ablehne,  dass  die  zur  Erzeugung  der  Miliar- 
tuberkulose ausreichende  Bacillenmenge  direkt  in  die  Blutgefässe  eingetrieben 
werden  sollte. 

Selbst  beim  Bestehen  des  Gefässherdes  befinden  wir  uns  noch  auf 
einer  Station,  wo  der  Gang  der  Erkrankung  von  besonderer  Ursache  ab- 
hängig ist.  Auch  der  Gefässtuberkel  ist  noch  einer  Sistierung,  sogar  einer 
relativen  Heilung  zugängig,  während  er  unter  anderen  Umständen  durch 
rapiden  Zerfall  nunmehr  den  unmittelbaren  Schritt  zur  Erzeugung  der  Allge- 
meintuberkulose  thim  kann.     Also  auch  hier  darf  ausser  der  individuellen 
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Disposition  noch  eine  spezielle  Veranlassung  angeschuldigt  werden.  Es 
kommen  auch  hier  jene  mit  Schwächung  des  Allgemeinzustandes  einher- 
gehenden Prozesse  in  Frage,  die  in  dem  vorigen  Stadium  den  Fortschritt 
der  Erkrankung  bewirkten. 

Alles  in  allem  ist  demnach  nicht  *auszuschUessen ,  dass  die  gleichartige 
Wirkung  allgemeiner  Bedingungen,  z.  B.  selbst  meteorologischer  Verhältnisse, 
schlechter  Ernährung,  schwerer  irgendwelcher  Epidemien,  auf  die  zahllosen, 
mit  einer  Form  der  chronischen  Tuberkulose  behafteten  Individuen  zufäUig 
bei  einer  gewissen,  relativ  kleinen  Anzahl  derselben  das  gleiche  Resultat, 
die  Entstehung  einer  akuten  MiUartuberkulose  zeitigt.  Trotz  der  Komplexität 
der  Bedingungen  kann  hierdurch  eine  zeitweise  Häufung  der  Fälle  und 
somit  der  Anschein  einer  Epidemie  hervorgerufen  werden,  selbstverständUch 
ohne  dass  wir  die  gewöhnliche  Ursache  einer  Epidemie,  die  kontagiöse 
oder  miasmatische  Verbreitung  des  Krankheitserregers,  voraussetzen  dürfen. 

Zum  Schlüsse  fasse  ich  meine  aus  dem  zur  Zeit  vorliegenden  Beob- 
achtungsmaterial folgenden  Ergebnisse  zusammen: 

1.  Die  Formen  der  generalisierten  Tuberkulose  zeigen  eine  ausserordent- 
liche Mannigfaltigkeit  an  Zahl,  Grösse  und  Verteilung  der  Disseminations- 
herde  ohne  anatomisch  scharf  abgrenzbare  Formenkreise. 

2.  Alle  Arten  der  echten  Generalisation  geschehen  durch  Vermittelung 
des  Blutstromes  in  der  Weise,  dass  in  den  Blutstrom  eingetretene  Tuberkel- 
bacillen  ohne  Vermehrung  im  Blute  unmittelbar  in  die  Organe,  in  seltenen 
Fällen  in  die  Gefässintima  abgelagert  Verden,  und  hier  die  Entstehung 
tuberkulöser  Neubildungen  oder  tuberkulöse  Entzündungen  hervorrufen. 

3.  Der  Eintritt  der  Bacillen  in  die  Blutbahn  kann  auf  mannigfaltige 
Weise  durch  Vermittelung  der  Blut-  und  Lymphgefässe  erfolgen.  Der 
gleichzeitige  Eintritt  grösserer  Mengen  von  TuberkelbaciDen  kann  nur  durch 
direkten  Einbruch  in  ein  der  Cirkulation  zugängiges  Blut-  oder  Lymph- 
gefäss  bewirkt  werden.  Solche  Einbruchsstellen  kommen  durch  Perforation 
extravaskulärer  Käseherde  in  das  Gefässlumen  oder  durch  Erweichung  und 
Ulceration  von  tuberkulösen  Herden  der  G^fässwand  (Endangitis  tuberculosa) 
zustande. 

4.  Die  Ablagerung  eines  grösseren,  einem  tuberkulösen  Grefässherd  ent- 
stammenden Bacillenschubes  in  die  Organe  ruft  eine  gleichzeitige  Entwicke- 
lung  zahlreicher  Tuberkel  hervor,  die,  wenn  der  Tod  durch  hervorragende 
BeteiUgung  eines  lebenswichtigen  Organes  (Lungen,  Hirnhäute)  oder  durch 
eine  interkurrente  Erkrankung  erfolgt,  das  anatomische  Bild  der  akuten 
Allgemeintuberkulose  geben.  Es  giebt  indes  vermutUch  Fälle  von  schnell 
folgenden  Ablagerungen  kleinerer  Bacillenmengen  ohne  Gefässeinbruch,  die 
ein  ähnliches  anatomisches  Bild  bieten,  welches  nicht  immer  von  dem  anderen 
zu  unterscheiden  ist. 
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5.  Eine  besondere,  klinisch  durch  schwere  Allgemeinsymptome,  anatomisch 
meist  durch  die  hervorragende  Menge  und  Frische,  aber  nicht  notwendig  durch 
absolute  Gleichaltrigkeit  der  Disseminationsherde  charakterisierte  Form  der  all- 
gemeinen Tuberkulose  wird  wahrscheinlich  ausschliesslich  auf  das  Bestehen  eines 
grossen  tuberkulösen  Gefässherdes  zurückzuführen  sein,  der  entweder  auf  ein- 
mal einen  ausserordentlich  grossen  Bacillenschub  oder  häufig  kleinere  Schübe 
in  den  Blutstrom  abgiebt  imd  letzteren  mit  Toxinen  überschwemmt.  Ich 
schlage  den  Namen :  essentielle  Gef ässtuberkulose  mit  symptomatischer  akuter 
Allgemeintuberkulose  für  diese  Form  vor. 


4.  Über  den  Zusammenhang  klinischer  Symptome 

mit  den  durch  das  Syphüiskontagium  gesetzten 

Gewebsveränderungen. 


Von 

E.  Lang  und  C.  UUmann,  Wien. 
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1. 

Unter  den  das  Menschengeschlecht  befallenden  Infektionskrankheiten  ist 
es  gerade  die  Syphilis,  zu  deren  ätiologischen  Klarstellung  die  Naturwissen- 
schaft trotz  allem  ihrem  modernen  Rüstzeug  bis  jetzt  nur  Unvollkommenes 
beitragen  konnte.  In  Hinblick  auf  das  allerwärts  sich  bietende  reiche  Kranken- 
und  Untersuchungsmaterial  und  die  emsige  Forscherarbeit  kann  dieses  hart- 
näckige Widerstreben  nur  in  den  besonderen  Eigentümlichkeiten  dieser  Seuche 
zu  suchen  sein,  von  denen  die  hier  vielleicht  wichtigste  darin  besteht,  nur 
die  Species  „Mensch'^  zu  befallen. 

Wenngleich  jedes  klinische  Faktum  der  alten  Syphilislehre  für  die 
Existenz  belebter  ursächlicher  Erreger  der  Lues  spricht  und  auch  in  neuerer 
Zeit  zahlreiche  Befunde  von  Mikroorganismen  in  den  Geweben  und  Sekretin 
Syphilitischer  erhoben,  beziehungsweise  behauptet  wurden,  so  ist  doch  bis 
jetzt  keiner  derselben  wissenschaftlich  unanfechtbar,  die  meisten  derselben 
nicht  einmal  diskutierbar  zu  heissen.  Fast  ebenso  steril  als  die  Resultate  der 
exakten  Untersuchungmethoden  für  die  ätiologische  Erkenntnis  der  Syphilis 
ist  aber  auch  das  oft  in  der  Praxis  so  wertvolle  Prinzip  des  „ex  juvantibus" 
geblieben.  Weder  aus  dem  jetzt  wohl  allerseits  zugestandenen  Nutzeffekt  der 
spezifischen  (Mercurial)  Therapie  noch  aus  dem  ebenso  unbestrittenen  ganz- 
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liehen  Versagen  der  aus  modernen  Anschauungen  abgeleiteten  Methoden  der 
Serotherapie  bei  der  Syphilis  konnte  für  unsere  Anschauungen  über  die  Natiu* 
dieser  Seuche  Erhebliches  gewonnen  werden.  Das  Einzige,  was  wir  hier  mit 
Bestimmtheit  behaupten  können,  ist,  dass  bis  jetzt  keine  der  genannten 
Hauptprinzipien  zur  Erforschung  gegen,  wohl  aber  sämtliche  klinischen, 
wohl  auch  historischen  Thatsachen  der  Syphiligraphie  für  die  Annahme 
einer  parasitären  Ursache  sprechen. 

Trotzdem  hat  aber  gerade  die  Bakterienforschung,  wenn  auch  vorläufig 
nur  auf  indirektem  Wege,  sehr  vieles  für  die  Syphilislehre  festzustellen  ver- 
mocht, indem  sie  alte,  historisch  begründete,  aber  völlig  irrtümliche  Anschau- 
ungen definitiv  beseitigt.  Alle  jene,  den  syphilitischen  oft  so  ähnlichen  Krank- 
heitsprozesse, beziehungsweise  Grewebsveränderungen,  die  das  venerische 
Geschwür,  der  venerische  Katarrh,  die  Tuberkulose,  die  Lepra, 
ferner  die  die  grosse  Gruppe  von  strepto-  und  staphylogenen  Entzündungen, 
zumal  die  in  der  Haut  selbst  lokalisierten,  umfassen,  können  heute  nicht 
nur  durch  das  geübte  Auge  des  Klinikers,  sondern  klipp  und  klar  durch  das 
Mikroskop  von  der  Syphilis  abgeschieden,  beziehungsweise  als  Mischinfektionen 
der  Lues  erkannt  werden.  (Vergleiche  übrigens  über  die  genannten  Infektions- 
krankheiten: O.  Lubarsch-Ostertag:  Ergebnisse  der  allgemeinen  Ätio- 
logie. Bd.  1896,  1897/98.    Die  einschlägigen  Kapitel.) 

Die  meisten  der  nach  der  Art  ihrer  Verlautbarung  überhaupt  wissen- 
schaftlich diskutierbaren  Befunde  von  Syphilisorganismen  betrafen  entweder 
stäbchenförmige  (Lustgarten  [13])  oder  gekrümmte  (Helicomonaden,  Klebs  [9]) 
Bakterien,  oder  diverse  Arten  und  Formen  von  Coccobakterien  (J.  B er- 
mann, —  Mikrokokken  in  Sklerosen,  —  Aufrecht  —  im  Papelsekret,  — 
Pisarewsky,  Obraszow,  Bisch-Hirschfeld,  Peschel,  Petrone, 
Martineau  und  Hamonic,  Disse  und  Tagucchi,  Kassowitz  und 
Hochsinger)  oder  den  Cladothrixfäden  ähnliche  Gebilde  im  Blute  Syphi- 
litischer (Neusser,  GoUasch  [7]),  femer  kugelförmige,  glänzende  Körper- 
chen mit  Eigenbewegung  (Protisten,  Dohle  [5])  oder  Sporozoän  (Jakson 
Clark  es  [3]).  Das  regelmässige  Vorkommen  aller  der  bisher  genannten 
Bakterien  auf  oder  in  Syphilisprodukten  ist  jedoch  bisher  entweder  von 
anderer  Seite  bestritten,  oder  aber  zum  mindesten  nicht  genügend  bestätigt, 
vor  allem  aber  deren  ätiologische  Beziehung  zur  Lues  in  keiner  Weise  sicher- 
gestellt worden.  Grössere  Bedeutung  schienen  eine  Zeitlang  speziell  nur  Lust- 
gartens SyphiUsbacillen  erlangt  zuhaben,  insofern  als  ähnliche  Befunde  von 
mehreren  Seiten  her  (Doutrelepont,  Schütz  [6],  Klemperer  [10],  Matter- 
stock [16],  Leloir  [12])  u.  a.  bestätigt  worden  waren,  doch  schwand  auch  diese 
bald  durch  den  Befund  der  Smegmabacillen  von  Alvarez-Tavel  (2)  (Laborat. 
Cornils  in  Paris),  die  als  ebenso  färb-  und  darstellbare  und  morphologisch 
gleichartige,  allerdings  aber  ubiquitäre  Bakterien  die  Bedeutung  der  Lust- 
garten sehen  wesentlich  abschwächten,  deren  Nachweis  übrigens  auch  ihrem 
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Entdecker  selbst  stets  in  hoch  virulenten  Geweben,  wie  in  Skerosen,  Papeln  etc.. 
nur  in  auffallender  Spärlichkeit  gelang,  welcher  weiterhin  von  vielen  Seilen, 
auch  vom  Ref.  (Ullmann),  von  Honl  (8)  in  Prag,  sowie  von  zahlreichen, 
namhaften  Mikroskopikern  wenigstens  im  Gewebe  selbst  überhaupt  nur  aus 
nahmsweise  (Rumpf)  gelungen  ist.    Neuerdings  gelang  es  sogar,  zur  weiteren 
Sicherstellung  der  Differenz   die   Smegmabacillen   auf  Pfeiferschem   Agar 
rein  zu  züchten  (Laaser  [11]),  was  bekanntlich  Lustgarten  mit  seinen  Bacillen 
niemals  gelungen  ist.  Dementsprechend  bedarf  es  noch  neuer  Thatsachen,  um  die 
Spezifizität  der  Lustgartenschen  Bacillen  darzuthun.    (Vergleiche  darüber 
auch  diese  Ergebnisse,  Band  1896,  Lang  und  Nobl:    Syphilisätiologie).  — 
Auch  die  neueren  Befunde  von  geiselbegabten,  beweglichen  Eörperchen  im 
Blute  von   mit  Roseola  syph.  Behafteten  sowie  dieselben  Befunde  im  Blute 
von  durch  Implantation   von  Sklerosen,  Papeln  etc.  angeblich  syphilitisch 
gemachter  Meerschweinchen  (Dohle  I.e.)  bedürfen  wohl  noch  dringend  einer 
ernsten  Nachprüfung  und  Bestätigung,  und  dies  umsomehr,  als  gerade  die 
zum  erfolgreichen  Studium  der  Ätiologie  von  Infektionskrankheiten  wichtigen, 
ja  bei  der  Syphilis  wegen  der  durch  das  Gesetz  verbotenen  Überimpfung 
auf  Menschen    notwendigen  Tierexperimente,  obwohl  vielfach  versucht,  so 
doch  meist  nur  negativ  ausfielen  oder  aber  soweit  sie  positiv  verliefen,   nur 
sehr  prekäre  lokale  Ulcerationen   an  den  Impfstellen,  ganz  ausnahmsweise 
noch  viel  fraglichere  allgemeine  Erkrankungen  zur  Folge  hatten.    (Marti- 
neau  und  Hamonic  [14]  Adrian  [1];  vergleiche  darüber  auch  die  historische 
Skizze  über  Tiersyphilis  von  Proksch  [17]).    Was  in  solchen  Tierversuchen 
mitunter  schon  als  überimpfter  syphilitischer  Initialaffekt,   als  syphilitisches 
Exanthem,  spezifische  Alopecie,  Anämie  etc.  aufgefasst  und  bei  Tieren,  z  B. 
beim  Schweine,  Affen,  Meerschweinchen  etc.  als  syphilitische  Erkrankung  be- 
schrieben wurde,  lässt  wohl  kaum  mehr  als  eine  schwache  Analogie  mit  der 
syphilitischen  Allgemeinerkrankung  beim  Menschen  zu  und  deutet  in  den 
einzelnen  Fällen  auch  weit  eher  auf  Tuberkulose  oder  Sepsis  als  auf  Lues.    Vor 
allem  ist  es  aber  die  so   oft  in  den  Versuchsprotokollen  selbst  betonte  Ab- 
wesenheit sklerosierter  Lymphdrüsen  und  ein  ganz  atypischer  Verlauf,    die 
Ungleichartigkeit  der  nachfolgenden  Krankheitserscheinungen  z.  B.  papulöser 
Exantheme,   Pusteln  oder  auch  knotiger  (gummöser?)  Organveränderungei), 
welche  nach  ihrem  Aussehen  und  Verlaufe  den  Glauben  an  eine  durch  die 
Überimpfung  syphilitischer  Produkte  erfolgte,  wirkliche  luetische  Allgemein- 
infektion  des  tierischen  Organismus   in   der   wissenschaftlichen  Welt   nicht 
recht  aufkommen  lassen.  Bisher  sind  also  die  wenigen  bis  jetzt  beschriebenen 
künstlichen  Tiererkrankungen   vorläufig  zum   Vergleiche   mit  der  Lues  des 
Menschen  (Klebs,  Mauriac,  Adrian),  sowie  zum  Beweise  der  Syphilis- 
haftung an  diversen  Tierspecies  wissenschaftlich  nicht  verwendbar. 
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la. 

Hat  die  bakteriologische  Forschung  mit  Einschluss  der  Tierezperimente 
und  der  Serotherapie  demnach  zur  Klarstellung  des  Syphilisprozesses  noch 
durchaus  negative  Ergebnisse  geUefert,  so  gilt  glücklicherweise  nicht  eben- 
dasselbe von  der  anatomisch-histologischen.  Mit  Hilfe  dieser  letzteren  gelingt 
es  ja  oft  genug  und  zwar  schon  seit  Langem,  etwaige  diagnostische  Zweifel  zu 
beseitigen.  Es  ist  einleuchtend,  dass  bei  der  namentüch  zu  bestimmten 
Perioden  des  SyphiUsverlaufes  deutlich  zum  Ausdrucke  gelangenden  Konsti- 
tutionsanomalie der  befallenen  Individuen,  es  in  erster  Linie  die  syphilitischen 
(Tewebsprodukte  selbst,  dann  aber  auch  das  Blut  und  andere  Körpersäfte, 
also  die  veränderten  Gewebe  waren,  welche  nach  allen  Richtungen  hin  zum 
Gegenstande  eingehender  Untersuchimgen  gemacht  win-den.  Man  suchte  dem 
Wesen  der  der  syphilitischen  Dyskrasie,  Anämie  und  Kachexie  wenigstens 
von  hier  aus  in  verschiedener  Weise  beizukommen.  Auch  dieser  Teil  der 
Forschung  ist  jedoch  bis  jetzt  nur  teilweise  von  Erfolg  begleitet  gewesen. 


2. 

Die  schon  von  Ricord  (65)  imd  Grassi  (30)  so  bezeichnete  syphilitische 
Anämie  erwies  sich  als  eine  Folge  der  vorwiegend  zu  gewissen  Zeitperioden  (meist 
zur  Zeit  der  Exanthemeruptionen  der  Frühperiode)  des  Syphilisverlaufes  statt- 
findende Reduktion  des  Hämoglobingehaltes  der  roten  Blutzellen,  Chloranämie, 
die  stets  auch  mit  gleichzeitig  vorhandener  massiger  Oligocytämie  einhergeht. 
Die  genannte  Blutveränderung  unterscheidet  sich  jedoch  und  zwar  ganz  be- 
sonders zu  allen  jenen  Perioden,  wo  sich  auch  der  lymphatische  Apparat  in 
entzündlich  hyperplastischer  Mitbeteiligung  befindet,  von  der  einfachen  Chlorose 
dadurch,    dass   auch  eine   entsprechende  Vermehrung    der   normalen    oder 
wenigstens  anscheinend  normalen,  zelligen,  leukocytären  Blutelemente  anzu- 
treffen  ist  (Virchow  [75]).     Die  durch  den  Syphilisprozess  an  sich  hervor- 
gerufenen hyperplastisch  entzündUchen  Erscheinungen  der  cytogenen  Apparate, 
der  Lymphdrüsen  des  Knochenmarks  und  auch  der  Milz  scheinen  an  dieser 
Zellvermehrung  vorwiegend  ursächlich  beteiligt  zu  sein  (Wilbo u che  witsch 
[77]  und  V.  Bieganski  [21]).    Aber  auch  schon  vor  Ausbruch  der  AUgemein- 
erscbeinungen  (Jeleneff  und  Stoukovenkoff  [73]),   mitunter  schon  drei 
Wochen   post  infectionem  (Wladislaus  Reiss  [62])  beginnt  diese  Art  der 
qualitativen  Blutveränderung  zum  Ausdruck  zu  gelangen  imd  schwankt  in 
ihrer  Intensität  je  nach  dem  Vorhandensein  manifester  Symytome.    Freilich 
kommen  auch  genug  Fälle  zur  Beobachtung,  wo  ausgesprochene  ähnhche 
Blutveränderungen   (kUnisch)   ausser  Anämie   und   Zeichen   allgemeiner   £r- 
i^ährungsstörung   keinerlei  charakteristisch   auf  Lues  hindeutende  Verände- 
ningen   nachweisbar  sind.    Die  dmrch  den  Syphilisprozess  an  sich   hervor- 
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gerufenen  hyperplastisch  entzündlichen  Erscheinungen  der  cytogenen  Apparate 
der  Lymphdrüsen,  des  Knochenmarkes  und  auch  der  Milz  scheinen  bei  dieser 
Zellenvermehrung  im  Blute  vorwiegend  ursächlich  beteiligt  zu  sein  und 
manchmal  schon  vor  Ausbruch  der  Allgemeinerscheinungen,  Anämie,  Elxan- 
theme,  Alopecie  etc.  gewissermassen  das  einzige  Symptom  darzustellen,  aus 
welchem  auf  das  Bestehen  der  spezifischen  Konstitutionsanomalie  geschlossen 
werden  könnte.  Es  sind  dies  vielleicht  zum  Teil  Fälle,  bei  denen  vorwiegend 
tiefliegende  Lymphdrüsen  oder  das  Knochenmark  erkrankt,  aber  nur  zur  Zeit 
durch  die  klinischen  Untersuchungen  nicht  leicht  nachweisbar  sind.  In 
solchen  fraglichen  Fällen  kann  nun  auch  die  Blutuntersuchung  von  grc^sstem 
Werte  sein,  vorausgesetzt,  dass  sie  positive,  d.  h.  gegenüber  andersartiger 
Anämie  für  Lues  charakteristische  Befunde  ergiebt.  Bei  genauer  Beherrschung 
der  Methoden,  der  Berücksichtigung  der  physiologischen  Schwankungen  der 
Blutzusammensetzung  je  nach  Alter,  Geschlecht,  Konstitution,  aber  auch  bei 
genügender  Rücksichtnahme  auf  die  spezielle  Art  der  Organe,  welche  im 
gegebenen  Falle  zweifellos,  Sitz  einer  luetischen  Affektion  sind  oder  nach  der 
klinischen  Untersuchung  sein  könnten,  lässt  sich  aus  den  jeweiligen  Befunden 
gewiss  für  die  Diagnose  und  die  Beurteilung  mitunter  ErspriessUches  schöpfen. 
Beispielsweise  konnten  Fälle  beobachtet  werden,  wo  der  Blutbefund  eine 
klinisch  supponierte  Chlorose  ausschliessen  und  Syphilis  mit  Sicherheit  an- 
nehmen liess  (Graeber  [29]).  Auch  ist  es  nicht  gleichgültig,  ob  sich  die 
Lues  hierbei  noch  in  vorwiegend  irritativ -hyperplastischen  oder  schon  mehr 
neoplastisch  -  degenerativen  id  est  gummösen  Erscheinungen  äussert  (Neu- 
mann-Konried  [55]).  Nicht  ganz  unwichtig  erscheint  femer  aber  auch  die 
Zahl  und  Ausbreitung  der  vorhandenen  Herde  und  die  Dauer  ihres  Bestandes 
auf  die  Blutbeschaffenheit  zu  sein.  Ist  beispielsweise  das  Knochenmark  an 
vielen  Stellen  gummös-syphilitisch,  oder  hat  es  sogar  eine  diffuse,  lymphoide 
Umwandlung  erfahren  (M.  Litten  und  J.  Orth  [42]),  so  spiegelt  sich  dieser 
Befund  alsbald  durch  massenhafte  Zunahme  der  polynukleären  Leukocyten, 
ja  mitunter  selbst  durch  das  Auftreten  kernhaltiger,  roter  Blutzellen  ab.  Letzterer 
Befund  scheint  jedoch  nur  bei  hereditär-syphilitischen  Neugeborenen  regelmässig 
vorzukommen  (Loos  [43]),  während  er  bei  Erwachsenen  von  hervorragenden 
Hämatologen  (Ehrlich  [24,  25])  stets  nur  als  eine  Folge  der  Kombination 
der  Lues  mit  Anaemia  perniciosa  angesehen  wurde.  Dass  die  Abnahme  des 
Hämoglobin  in  erheblichem  Grade  (bis  45®/o)  auch  bei  gummös-hyperplasti- 
schen  und  nicht  mehr  irritativen  Zuständen  vorkommt,  hat  speziell  Konried 
auf  Neumanns  Klinik  1892  nachgewiesen.  Die  Rolle,  welche  die  Syphilis 
in  der  Ätiologie  der  letztgenannten  Erkrankungen,  sowie  in  der  Leukämie 
ausübt,  ist  trotz  reichlicher  Kasuistik  nicht  endgültig  festgestellt.  Der  An- 
sicht, dass  der  Syphilis  in  solchen  Fällen  bloss  ein  provokatorischer  Charakter 
zufalle  (Arthur  Klein  [36]),  stehen  die  Beobachtungen  einzelner  Forscher 
gegenüber,    in   denen  ausser    anamnestisch   erhebbarer   Lues    kein   anderes 
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ätiologisches  Moment  für  die  perniciöse  Anämie  vorlag  (Laache  [37],  Pon- 
fick  [57],  Kj einer  [35],  Fr.  Müller  [48]).  Indes  ist  man  bei  allen  diesen 
Beobachtungen  über  das  post  hoc  propter  hoc  nicht  hinausgekommen.  Des- 
gleichen giebt  es  für  den  ab  und  zu  beobachteten  Konnex  zwischen  Leukämie 
und  Syphilis  (H.  F.  Müller  [49])  keine  sichere  Erklärung. 

Widersprechend  verhalten  sich  die  Angaben  über  die  sogenannte  Eosino- 
philie   im    Blute  Syphilitischer.     Der  Angabe  Rill  es  (67),   dass  spezifisch 
luetische  Hautaffektionen  besonders  reichliche  Eosinophilie  bedingen,  kann 
nur  ein  sehr  beschränkter  Wert  beigemessen  werden,   da  ja  die  Haut  eine 
normale  Bildmigsstätte  für  normale  Blutelemente,  zu  denen  nach  Ehrlich 
auch    unter  anderem   eosinophile  Zellen  gehören,  abgiebt,  die  bei  akuten, 
wie   chronischen  Entzündungsprozessen  der  Haut  aller  Art,   also  auch  bei 
syphilitischen  stärker  hervortreten  (Neuss er  [56]).    Zudem  fehlt  es  nicht  an 
tüchtigen  Forschem,  die  neuerdings  jede  stärkere  Eosinophilie  bei  Syphilis 
(Zappert  [78])  ja  sogar  bei  Dermatosen  (Radaeli  [61])  überhaupt  in  Ab- 
rede stellen.    Für  hereditäre  Lues  charakteristisch  ist  das  Vorkommen  der 
Myeloplaxen,  d.  i.   Gornils  Markzellen  (Loos),  welche  Zellen  ebenso  me 
kernhaltige,  rote  Blutzellen  bei  erwachsenen  Lüetikem  nur  sehr  selten,  doch 
immerhin  auch  ausnahmsweise  gefunden  wurden  (Rille,  Radaeli).    Gänz- 
lich   ungeklärt    ist   das  Verhältnis    zwischen  Hämoglobinurie  und  Syphilis. 
Dass  erstere  bei  luetischen  Personen  öfter  vorkommt,  und  zwar  nicht  nur  bei 
manifest,   sondern  auch  bei  latent  luetischen  Personen  ist  durch  zahlreiche 
und  einwandfreie  Beobachtungen  hinreichend  sichergestellt  (44,  ßS).   Über  den 
inneren  Zusammenhang  beider  Erkrankimgen  gilt  nur  soviel  als  wahrschein- 
lich, dass  die  z.  B.  durch  gewisse  Schädlichkeiten,  wie  Erkältungen,  örtliche 
Einwirkung  von  Kälte  auf  die  Blutgefässe  der  Haut,  sich  rasch  auflösenden 
Blutkörperchen  solcher  Kranker  offenbar  durch  den  Einfluss  des  Syphilis- 
giftes in  dieser  Beziehung  noch  hinfälliger  werden,  sodass  durch  das  Hinzu- 
treten des  Syphilisvirus  in  das  Blut  ein  bis  dahin  vielleicht  gemssermassen 
latenter  Zustand  sichtbar  geworden  ist.    In  allen  Fällen  von  Blutveränderungen 
im  Gefolge  einer  Syphilisinfektion  spielt  ausser  dem  Einfluss  des  Syphilis- 
giftes auch  die  jeweilige  Disposition,  Rüstigkeit  oder  Invalidität  des  hämo- 
p>oeti8chen  Apparates  des  Individiums  eine  hervorragende  Rolle.    Nicht  nui 
der  Grad,  sondern  auch  die  Art  der  Blutveränderung,  sei  es  bei  der  regulär 
auftretenden  syphilitischen  Chloranämie,  sei  es  bei  den  durch   den  Syphilis- 
prozess  nur  provozierten  Zuständen,  der  pemicösen  Anämie,  Leukämie  oder 
Hämoglobinurie,  scheinen  vorwiegend  durch  diese  bestimmt  zu  werden. 

Auch  das  Prinzip  des  ex  juvantibus  zeigt  deutlich  den  grossen  Einfluss 
des  Syphilisprozesses  auf  das  Blut.  Jodpräparate  verringern  die  Leukocytosc 
des  Blutes,  soweit  dieselbe  als  Folge  von  spezifischen,  meist  entzündlich - 
hyperplastischen  Drüsenschwellungen  erscheint  (Valerie  [74]).  Dagegen  erhöht 
passender  und  genügend  wirksamer  Merkurgebrauch  die  herabgesetzte  Resi- 
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stenz  der  Erythrocyten    und  vermehrt  deren  Zahl   und    Hämoglobingehalt 
(Justus  [33],  Valerio  [74]).    Justus  hat  experimentell  nachgewiesen,  dass 
dieses  Stadium  jedoch  erst  nach  mannigfachen  Schwankungen,  vornehmlich 
nach  dem  anfänglichen  Zerfalle  der  besonders  geschädigten  Erytrocyten,  and 
dementsprechend  erst  nach  vorübergehender  Verminderung  des  Blutfarbstoffes 
eintritt,  zu  einem   Zeitpunkte,  der  auch  in   der   Regel   beiläufig  mit    dem 
Ende  einer  Virulenzperiode  zusammenfällt.    Der  Einfluss  der  Merkurbehand- 
lung auf  das  Blut  Syphilitischer  äussert  sich  aber  nicht  nur  in  den  dadurch 
hervorgerufenen  Schwankungen  des  FarbstofEgehaltes,  sondern  auch  in  den 
Schwankimgen  der  Blutdichte  (H.  u.  H.Schlesinger  [71],  [72]),  Alkaliuität 
und  des  Chlorgehaltes  (Valerio).    Die  meisten   der  nach  dieser  Richtung 
gemachten,  zum  Teil  experimentellen  Beobachtungen  beziehen  sich  wohl  mehr 
auf  die  Variabilität  der  Hg- Wirkimg  auf  das  Blut,  unabhängig  vom  Syphilis- 
prozesse, und  zwar  je  nach  der  chemisch-toxischen  Wirkung,  beziehungsweise 
Intensität  der  Dosierung  einzelner  viel  verwendeter  Hg-Präparate,  imd  gehören 
demgemäss  eigentlich  mehr  in  den  Rahmen  der  Pharmakodynamik  als   in 
die  Syphilislehre,  sodass  sie  hier  nicht  ausführlicher  berührt  werden  können. 
Vom  klinisch  therapeutischen  Gesichtspunkt  aus  wichtig  ist  jedoch  eine 
übereinstimmend  gefundene,  vorübergehende  Steigeiung  mit  bald  darauf 
eintretender,  aber  bleibender  Herabsetzung  der  ßlutdichte,  welche  Beein- 
flussung nach  akuter,  d.  h.  direkter  und  unmittelbarer  Hg-Einwirkung  auf 
das  Blut,  z.  B.   durch  rasch  zmr  Resorption  gelangende,  intramuskuläre  Hg- 
Sublimatinjektionen,  oder  intravenöse  Applikation  dieser  Lösungen  beobachtet 
wird,   hl  welcher  Weise  immer  auch  bei  dieser  Art  rasch  erfolgender  Hg-Ein- 
Wirkung  auf  das  Blut,  dessen  Dichte  herabgesetzt  werden  mag,  ob  nun  durch 
Diffusionsströme,  hervorgebracht  durch  das  zum  Teile  als  Chlorquecksilber 
im  Blute  kreisende  Metall  aus  dem  Körper  in  die  Gefässe  (Jendrassik  [32]) 
oder  durch  eine  förmUche  Dissolution  der  Blutelemente,  vielleicht  noch  auf 
andere  Weise,   stets  müssen  diese  Vorgänge  als  höchst  differente  im  Auge 
behalten  werden.    Die  rapiden  Schwankungen  der  Blutdichte,  insbesondere 
die  Blutverdünnung,  disponiert  nämlich  das  Individium  zu  plötzlichen  Blut- 
austritten, zumal  dann,  wenn  auch  die  Gefässe  entweder  durch  schon  von 
früher  bestehende,  oder  erst  durch  die  Syphilis  hervorgerufene  Atheromatose 
verändert,  brüchig  und  durchlässig  sind  (Uli mann*).    Bei    solchen,    meist 
älteren   Individuen  sollten  dementsprechend  zwecks  Syphilistherapie  ceteris 


i)  Eine  Zeitlang  fast  aiuachliesslich  die  Syphilisbehandlung  seines  Ambalatorinms  (Abteil. 
Prof.  y.  Hebra)  and  seiner  Privatklientel  durch  hochprozentige  (8— 5®/o)  Hg-Sublimatiigek- 
tionen  bestreitend,  hatte  Uli  mann  dreimal  Gelegenheit,  starke  Blutungen  in  und  ringsam 
schon  bestehende  syphilitische  Exsudate,  speziell  in  der  Vorderaugenkammer,  bezw.  einmal 
auch  in  der  Gonjunctiva  ftlterer  mit  Atheromatose  behafteter  und  recent  syphilitischer  Individuen 
zu  beobachten,  wobei  die  Blutergflsse  regelmässig  fast  unmittelbar,  24 — 26  Standen,  nach  den 
intramuskulAr  applizierten  Injektionen  aufgetreten  waren.  Über  eine  ganz  Ähnliche  Beobach- 
tung aus  der  jüngsten  Zeit  referierte  ihm  ein  hervorragender  Oculist. 
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paribus  den  mehr  stetig  wirkenden  Inunktionen  und  subkutanen  Injektionen 
von  Oleum  cinereum  vor  allem  rapid  wirkenden,  d.  h.  rasch  ins  Blut  dringen- 
den Injektionen  (5*^/o  Sublimatlösung)  der  Vorzug  gegeben  werden. 


3. 

Von  den  übrigen  pathologischen  und  physiologischen  Gewebsflüssig- 
keiten, die  nach  den  verschiedensten  Gesichtspunkten  zur  Klarstellung  der 
Syphilis -Ätiologie  in  Betracht  kommen  können  und  auch  thatsächlich  in 
speziellen  Fällen  schon  sämtlich  herangezogen  wurden,  sind  unter  den  rein 
physiologischen  Derivaten  vorzüglich  die  Milch,  Schweiss,  Speichel,  Mund- 
sekret, Thränenflüssigkeit,  allenfalls  auch  Hauttalg,  Caerumen  und  die  Epithel- 
schuppen der  normalen  Haut,  endlich  Urin  und  Fäces  anzuführen ;  unter  den 
pathologischen  vor  allem  das  Sekret  der  manifest-syphilitischen  Ulcerationen, 
Sklerosen,  Papeln,  Gummen,  aber  auch  der  Wundeiter  nicht  spezifischer 
Wunden  oder  Geschwüre  der  Syphilitiker.  Auch  Wund-  und  Geschwürsekrete 
der  latent  Syphilitischen,  aus  den  verschiedenen  Zeitperioden  post  infectionem, 
beziehimgsweise  nach  Ablauf  der  letzten  manifesten  Syphilis-Symtome  kommen 
hier  selbstverständlich  in  Betracht. 

Es  giebt  nun  zweierlei  Wege,  die  durch  das  Syphilisvirus  gesetzten 
Veränderungen  solcher  Sekrete  nachzuweisen.  Der  sicherste  Weg  wäre  der 
Bakteriennachweis  in  denselben;  er  ist  uns  bis  jetzt  verschlossen.  Auch  aus  der 
mikroskopischen  Zellstruktur  des  Eiters  und  der  anderen  genannten  Sekrete 
lassen  sich  in  der  Begel  keine  für  die  Diagnose  „Syphilis"  geeigneten  Schlüsse 
ziehen.  Allerdings  dürfte  in  konkreten  Fällen  eine  auffallende  Beimengung 
von  sonst  eiterfreien  Sekreten,  z.  B.  Exsudatelementen  in  der  Milch,  Sperma, 
Fäces,  Urin  (Nierenelemente),  das  Vorhandensein  syphilitischer,  insbesondere 
irritaüver  Manifestationen  wahrscheinlich  machen,  doch  könnten  solche  Be- 
funde nur  bei  Verdacht  auf  Syphilis  und  gleichzeitigem  Ausschluss  anderer 
Krankheitsursachen  im  positiven  Sinne  verwertet  werden. 

Der  zweite,  ungleich  wichtigere  Behelf  besteht  in  einem  klinisch  er- 
brachten Nachweise  der  spezifischen  Ansteckungsfähigkeit  (Virulenz)  der  be- 
treffenden  Sekrete.  Es  gilt  hier  aus  der  ungeheuren  Masse  von  seit  Jahr- 
hunderten angehäuften,  klinischen  und  experimentellen  Beobachtungen  (die 
riesige  litteratur  hierüber  findet  sich  bis  zum  Jahre  1889 — 91  in  ausge- 
dehntestem Umfange  und  übersichtlicher  Weise  in  J.  K.  Proksch,  „Die  Lit- 
teratur über  die  venerischen  Krankheiten^',  Bonn  1897,  in  den  Kapiteln: 
Kontagienlehre ,  Ansteckungswege,  Syphilisation ,  Vaccination  und  auch  an 
anderen  Orten  dieses  Werkes  angegeben)  zweifellose  von  nur  behaupteten 
Thatsachen  auseinander  zu  halten.  Als  zweifellos  immer  und  unbestritten 
gültig  geht  aus  der  Unsumme  der  zumeist  klinischen,  teils  aber  auch  experi- 
mentellen Thatsachen  hervor: 
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1.  Dass  sämtliche  an  Zellen  reichen,  pathologischen  Gewebe  und  Sekrete, 
wie  Blut,  Eiter,  Qewebssaft  syphilitischer  Produkte  und  damit  vermengter 
Inhalt  von  Vaccine -Pusteln  oder  von  Pemphigusblasen  manifest- syphili- 
tischer Menschen  geeignet  sind  durch  zufällige  oder  beabsichtigte  Übertragung 
(Überimpfung)  gesunde  Menschen  imter  gewissen  günstigen  Verhältnissen  zu 
infizieren,  d.  h.  konstitutionell  syphilitisch  zu  machen. 

Doch  nicht  nur  derartige  Sekrete  manifester,  sondern  auch  sogenannter 
latent  syphilitischer  Individuen  können  die  Eigenschaft  der  Virulenz,  wie  oben 
bereits  erwähnt,  besitzen. 

2.  Die  Infektiosität  (relative  Virulenz)  aller  dieser  Sekrete  ist  wahr- 
scheinUch  nur  an  ihren  Gehalt,  resp.  Reichtum  pathologischer  Zellen,  Eiter, 
Bindegewebszellen,  Blutkörperchen,  Zelltrümmer,  gebunden  und  wächst  mit 
ihrem  Zellenreichtum. 

3.  Ob  auch  der  flüssige  Anteil  dieser  oder  anderer,  syphilitischen  Menschen 
entstammender  Sekrete,  beispielsweise  Ödemflüssigkeit,  reine  Lymphe,  reiner, 
nicht  mit  Blut  oder  Eiter  vermengter  Blaseninhalt  von  Vaccine-Pusteln,  femer 
auch  reines  Blutserum  und  Amniosflüssigkeit,  an  und  für  sich,  infektiös 
werden  können,  muss,  vorläufig  wenigstens,  trotzdem  die  klinischen  Facta 
dagegen  zu  sprechen  scheinen,  dennoch  als  unentschieden,  resp.  zweifelhaft  hin- 
gestellt werden. 

Neisser  sagt  1.  c.  S.  485:  Für  die  Vermutung,  dass  das  zellfreie  (Blut) 
Serum  (Syphiütischer)  frei  von  infizierendem  Materiale  sein  müsse,  spricht 
ausser  analogen  Beobachtungen  bei  anderen  Infektionskrankheiten,  z.  B.  Rotz 
(Bonhoff,  Berliner  klin.  Wochenschr.  1897.  Nr.  6): 

„Klare,  zellfreie  Vaccinationslymphe,  selbst  wenn  sie  von  florid  Syphili- 
tischen stammt,  ist  avirulent.  Ja  es  liegen  sogar  Versuche  eines  Kollegen, 
den  ich  den  „schlesischen  Unbekannten"  nennen  möchte,  vor,  welche  ergeben 
haben,  dass  klare,  den  ersten  Entwickelungsstufen  entsprechende  Vaccine- 
flüssigkeit  selbst  dann  nicht  Syphilis  überträgt,  wenn  die  Vaccineeruption 
auf  floriden  Papeln  erzeugt  wurde". 

Zahlreiche  Versuche,  zum  Zwecke  der  Serotherapie  gegen  die  Lues  unter- 
nommen (Neisser  1.  c),  haben  gezeigt,  dass  das  reine  Serum  syphiUtiscber 
Menschen  jeden  Stadiums  der  Lues  für  gesunde  Menschen  unschädlich  isti 

Die  im  Verlauf  der  Gravidität  frühzeitig  zum  Absterben  gelangenden 
Föten,  soweit  dieselben  keine  syphilitisch  deutlichen  Herderscheinungen 
(Gummen)  aufweisen,  sondern  nur  durch  eine  allgemeine  Ernährungsstörung 
einer  Nekrobiose  anheimfallen  (verschiedene  Grade  der  Maceration),  können 
weder  nach  der  einen,  noch  nach  der  anderen  Richtung  zum  Beweise  (hier 
der  Virulenz  der  Amniosflüssigkeit,  Serum  des  Placentarblutes  syphilitischer 
Mütter)  angeführt  werden,  da  ja  ähnliche  Nekrobiosen  bei,  durch  verschiedene 
toxische  oder  traumatische  Einflüsse,  abgestorbenen  Früchten  gefunden  werden. 
Immerhin   hat  die  von  Fournier  und   Finger  (91)  (vergl.  auch  Lang, 
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Lehrbuch.  I.  Aufl.  S.  98,  der  schon  an  dieser  Stelle  im  Jahre  1884  eine  dahin 
gerichtete  Meinung  ausgesprochen  hat)  zuerst  festgehaltene  Ansicht^  es  handle 
sich  hier  um  eine  ledigUch  durch  die  Toxine  der  Syphilisbakterien  hervor- 
gerufene toxische  Diffusionswirkung  insolange  einiges  für  sich,  als  man  von 
diesen  nur  die  gummaähnlichen  „parasyphiUtischen*',  nicht  auch  die  infek- 
tiösen oder  gummösen  Erscheinungen  ableitet;  erst  wenn  einmal  aber  diese 
Toxinwirkung  durch  Diffusion  sicher  gestellt  ist,  was  wohl  nur  durch  die 
Reindarstellung  (Konzentration)  der  Toxine  des  SyphiUskontagiums  möglich 
sein  dürfte,  wären  wir  berechtigt,  die  zellfreien,  flüssigen  Derivate  des  syphi- 
litischen Organismus  erst  als  „syphilotoxisch'',  aber  nicht  einmal  dann 
als  für  Syphilis  „virulent'*  zu  bezeichnen. 

4.  Als  nicht  infektiös  gelten  ferner  Milch,  Urin,  Speichel,  Seh  weiss, 
Hauttalg,  Darmsekret,  Epidermisschuppen.  Nach  den  vielfachen  klinischen 
Erfahrungen  aller  Zeiten  besitzen  demnach  physiologische  Flüssigkeiten  und 
auch  physiologische,  normale  Zellen,  Lymphoidzellen,  Schleimzellen,  Speichel- 
zellen an  und  für  sich  keine  Virulenz.  Dafür  spricht  wenigstens  die  über- 
wiegende Menge  aller  klinischen  Erfahrung. 

Wie  es  sich  um  die  Virulenz  von  gewissen  Sekreten  (Trippersekret, 
Eiter  von  Cervixkatarrh,  Scabiespusteln,  Ekzempusteln  etc.)  verhält,  die  durch 
andere  Mikroorganismen  oder  spezifische  (traumatische)  Reize  gelegentlich  in 
einem  syphilitischen  Organismus  zur  Entstehung  gelangen,  ist  heute  keineswegs 
schon  völUg  geklärt.  Es  stehen  der  grösseren  Anzahl  negativer,  zum  Teil 
experimenteller  Beobachtungen  (Pick,  Hebra,  Pfälzer  Unbekannter  fl07], 
Rinecker  [111],  Gascoyen  etc.)  doch  eine  Anzahl  klinischer  Thatsachen 
gegenüber,  welche  die  Infektiosität  namentlich  gonoiThoIscher  Sekrete,  und 
zwar  in  Individuen  ohne  gleichzeitig  vorhandene  syphilitische  Manifestationen 
in  und  rings  um  die  Urethra  ausser  Zweifel  stellen  (Hamond,  Morgan  [104], 
Lee  [100]).  Freilich  muss  hier  auf  die  Möglichkeit  des  Unbemerktbleibens  un- 
scheinbarer, kleinster  syphilitischer  Manifestationen,  z.  B.  errodierter  Papel- 
chen in  der  Urethra  oder  in  derCervix  Rücksicht  genommen  werden,  deren 
virulente  Sekrete  sich  dem  einfach  katarrhalischen  zugesellen  und  jeder,  auch 
der  sorgfältigsten  ärztlichen  Beobachtung  entgehen  können. 

5.  Eine  eigentümliche  Sonderstellung  unter  den  physiologischen  Sekreten 
beansprucht  das  Sperma;  dasselbe  erweist  sich  nämlich,  wie  zahllose  täghche 
Erfahrungen  zeigen,  auch  dann  noch  sehr  häufig  als  virulent,  wenn  weder  die 
mikroskopische  Beschaffenheit  (Grehalt  an  Eiter  oder  Blut),  noch  der  klinische 
Befund  an  den  Genitaldrüsen  das  Vorhandensein  syphilitischer  Produkte  in 
den  letzteren  nachweisen  lässt.  Solches  Sperma  kann  nämhch  ebenso  wie  ein 
anderes  virulentes  Sekret,  wie  allbekannt,  die  Mutter  infizieren,  d.  h.  an  dieser 
selbst  eine  syphilitische  Initialmanifestation  setzen,  viel  häufiger  pflegt  das- 
selbe jedoch  —  mit  Umgehung  der  Mutter  —  bloss  den  Fötus  syphilitisch 
zu  gestalten  (hereditäre  Syphilis)  oder  aber  im  Wege  der  syphilitischen  Frucht 

Labarsch-Ostertag,  Ergebuiüso:  V.  Jahrgang.  32 
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schliesslich  auch  die  Mutter  mit  Syphilis  infizieren  (Choc  en  retour,   concep- 
tionelle  Syphilis). 

Gleichgültig  ob  nun  die  Anschauung  richtig  ist,  dass  das  Syphilisvirus 
nur  den  einzelnen  Spermazellen  selbst  innewohnt,  oder  ob  dasselbe  ausser- 
dem auch  noch  frei,  den  flüssigen  Bestandteilen  des  Spermas  beigemengt 
vorkommt  und  mit  dem  Sperma  durch  Jahre  hindurch  zu  einer  allmählichen 
und  kontinuierlichen  Ausscheidung  gelangt  (vergl.  darüber  Lang,  Vorlesungen 
2.  Aufl.  S.  99),  jedenfalls  steht  die  Thatsache  fest,  dass  auch  anscheinend 
nicht  verändertes  Sperma  (bei  intakten  Genitalorganen)  in  jedem  Stadium 
der  SyphiUs,  also  auch  in  den  sogenannten  Lateuzperioden  derselben  in  ver- 
schiedenem Grade  virulent  sein  kann. 

Diese  Sonderstellung  einer  scheinbar  gesteigeilen  Virulenz  des  Spermas 
gegenüber  anderen  physiologischen  Sekreten  dürfte  allerdings  in  einigen 
Momenten  begründet  sein,  die  nicht  so  sehr  ein  konzentriertes  Kontagium 
voraussetzen,  als  ganz  spezielle  für  die  Haftung  geeignete  Verhältnisse  im 
Infektionsmodus.  Der  relative  Zellreichtum  des  Spermas  gegenüber  anderen 
physiologischen  Sekreten,  die  Häufigkeit  des  Kontaktes  in  der  Ehe,  die  diesem 
folgenden  hier  besonders  günstigen  Bedingungen  für  die  Haftung  und  Eni- 
Wickelung  des  fixen  Eontagiums  innerhalb  des  weiblichen  Sezualapparates: 
vielleicht  kommt  hier  übrigens  auch  noch  ein  Faktor  in  Betracht:  das  ver- 
hältnismässig häufige  Vorhandensein  feinerer  und  unbemerkt  bleibender 
Läsionen  (mikroskopisch  kleine  Rundzellen-Extravasate)  in  dem  das  Sperma 
bildenden  und  nach  aussen  befördernden  Sexualapparates.  Selbst  ein  ver- 
ändertes, an  und  für  sieh  vielleicht  sehr  debiles  Kontagium,  an  andere  Stellen 
gebracht,  kaum  virulent,  jedoch  mit  dem  Sperma  an  und  in  das  Ovulum 
gelangt,  findet  dasselbst  vielleicht  derartig  günstige  Bedingungen  zu  seiner 
Fortentwickelung,  dass  eine  Änderung  seines  minimalen,  an  sich  vielleicht 
nicht  einmal  zur  Infektion  genügenden  Virulenzgrades  (Sporenzustand,  latente 
Virulenz)  bis  zur  vollen  Aktivität  und  Virulenz  sehr  leicht  denkbar  ist.  Es 
entspricht  beispielsweise  diesen  theoretischen  Voraussetzungen,  wenn  die 
Klinik  speziell  am  Sperma  oft  nicht  nur  eine  quantitative,  sondern  auch  eine 
quaUtative  Infektiosität  desselben  unzweifelhaft  konstatieren  kann  und  zwar 
insoferne  als  hereditär  syphilitische  Früchte  einer  Mutter  bald  mit  mehr  irri- 
tativen  Erscheinungen,  bald  mit  mehr  gummösen  und  degenerativen  Symp- 
tomen der  Syphilis  erzeugt  wurden.  Die  Thatsache,  dass  abwechselnd  syphi- 
litische und  gesunde  Kinder  von  einem  syphilitischen  Vater  erzeugt  werden 
können,  beweist  jedenfalls,  dass  nicht  die  ganze  Generationsdrüse,  auch  nicht 
jede  Spermazelle  jederzeit  gleich  stark  virulente  Keime  enthalten  muss. 

Für  die  weibliche  Generationszelle  scheinen,  wie  sämtliche  Statistiken 
aller  Zeiten  beweisen,  die  Virulenz  sich  gleichmässiger  zu  erhalten,  insoferne 
bei  konstatierter  Syphilis  der  Mutter  fast  ausnahmslos  auch  syphilitische 
Kinder  geboren  werden. 
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Dass  femer  eine  bereits  im  Erlöschen  begriffene  oder  vollständig  er- 
loschene Vererbungsfähigkeit  wieder  „aufflackern**  kann,  beweist  eine  Beob- 
achtung Längs,  bei  der  ein  58 jähriger  Mann  mit  einer  32jährigen  Lues 
behaftet,  nach  dem  Tode  seiner  ersten  Frau,  mit  der  er  anfangs  kranke, 
später  gesimde  Kinder  erzeugt  hatte,  sich  zum  zweitenmale  verehelicht  hatte 
und  mit  der  gesunden  zweiten  Frau  abermals  mehrere  Kinder  erzeugt  hatte, 
von  denen  nun  wieder  das  erste  an  ulceröser  Lues  im  Alter  von  drei  Jahren, 
das  zweite  an  (syphilitischer?)  Meningitis  im  Alter  von  vier  Jahren,  das  dritte 
und  vierte  (Zwillinge)  kurz  nach  der  Geburt  gestorben  waren,  die  beiden 
letzten  Kinder  aber  am  Leben  und  bis  zum  19.  und  17.  Jahre  gesund  blieben. 
£s  liegt  hier  nahe,  daran  zu  denken,  dass  ein  abgeschwächtes  Kontagium  im 
Sperma  eines  Syphilitikers,  das  bei  der  ersten,  allmählich  immun  gewordenen 
Frau  schliesslich  unwirksam  geworden,  auf  dem  neuen  Nälirboden  (nämlich 
in  der  gesunden  zweiten  Frau)  seine  Virulenz  wieder  bethätigen  konnte  und 
gleichsam  durch  die  Dazwischenkunft  des  neuen  Wirtes  wieder  vererbungs- 
fähig wurde  (Lang,  Vorlesungen  Band  II,  S.  659). 

Die  Eigenart  der  Syphilisübertragung  durch  das  Sperma  dokumentiert 
sich  erstens  durch  das  ausnahmslose  Fehlen  einer  Initialmanifestation  bei  der 
Vererbung,  zweitens  in  der  eigentümlichen  Art  der  Syphilisinfektion  der 
Mutter,  charakterisiert  durch  den  Beginn  der  Erkrankung  mit  Übergehung 
der  initialen  lokalen  Erscheinungen  (Sklerose  und  regionären  Drüsenschwel- 
lungen) sofort  mit  irritativen  Allgemeinerscheinungen  (Exanthem),  durch  die 
Conception  selbst  (conceptionelle  Syphilis),  obwohl  hier,  wie  viele  Befunde 
zeigen,  in  den  meisten  Fällen  die  Infektion  der  Mutter  durch  jedes- 
mal erst  vorausgehende  spezifisch  syphilitische  Erkrankung  der  Placenta  ver- 
mittelt wird,  ein  Moment,  durch  welches  allerdings  der  ganze  Vorgang  seiner 
Rätselhaftigkeit  entkleidet  wird.  Fälle  von  zweifellos  virulenter,  d.  h.  über- 
tragbarer Syphilis  der  Mutter,  erworben  durch  die  Schwangerschaft  mit  einer 
vom  Vater  her  syphilitischen  Frucht,  ohne  nachweisbare  syphilitische  Placentar- 
Erkrankung  und  ohne  Vorhandensein  eines  Initialaffektes  bedürfen  wohl  noch 
der  Bestätigung. 

Endlich  kann  es  gewisse  Fälle  geben,  wo  die  Initialmanifestation  schein- 
bar wohl  nicht  vorhanden  ist,  die  pathologischen  Veränderungen  der  Initial- 
läsion jedoch  irgendwo  in  der  Tiefe  des  weiblichen  Genitales  (Fornix  vaginae, 
Cervikalkanal)  versteckt  liegen  imd  so  eine  sogenannte  conceptionelle  Syphilis 
vortäuschend,  dazu  beitragen,  diese  mit  der  gewöhnlich  acquirierten  gleich- 
zustellen. 

Auch  der  Modus,  durch  welchen  das  eine  oder  das  andere  der  genannten 
Sekrete  auf  die  menschlichen  Gewebe  übertragen  werden  muss,  um  auf  den- 
selben zu  haften,  ist  durch  zahllose  Beispiele  in  der  Weltlitteratur  ziemlich 
eindeutig  sichergestellt.  In  der  Regel  kommt  es  zur  Ausbildung  einer  syphi- 
litischen Initialmanifestatiou.     Während  auf  Schleimhäuten  die  Laesio  contiuui 
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zur  Haftung  und  Einpflanzung  des  Virus  nicht  unbedingt  notwendig  zu  sein 
scheint,  dürfte  dies  doch  für  die  äusseren  Hautdecken  die  Regel  bilden. 
Nicht  bloss  Verletzung,  auch  eine  Erkrankung  und  Schwächung  der  schützenden 
Epitheldecke  genügt  hier  zweifellos  (Ekzem,  Akne,  Erosion  etc.).  Ob  ein  voll- 
ständiges Intaktbleiben,  Unverletztbleiben  der  Haut  oder  Schleimhautdecken 
trotz  Passieren  des  Virus  durch  diese  Gewebe,  also  eine  sogenannte  Infektion 
d'embl^e,  wirklich  vorkommt,  ist  trotz  mehrfacher  derartiger  Behauptungen 
nicht  genügend  sichergestellt,  ja  uns  persönlich  unwahrscheinlich,  da  die 
Initialmanifestation  ja  nicht  immer  gross  und  deutlich,  manchmal  nur  als 
ein  kleines,  unscheinbares  Blütchen  (wie  bei  Ekzem)  angedeutet  wird.  So 
konnte  einer  von  uns  (Lang)  jüngst  bei  einem  und  zwar  in  der  Syphilis- 
praxis sogar  selbst  sehr  unterrichteten  Kollegen  eine  Syphilisinfektion  kon- 
statieren, deren  Eintrittspforte  beziehungsweise  Initialaffekt  diesem  völlig  ent- 
gangen war.  Es  handelte  sich  um  ein  einziges,  nur  kurze  Zeit  dauerndes, 
nadelspitzgrosses,  wie  bei  Ekzem  vorkommendes  Schörfchen,  das  dmx^h  einige 
Zeit  als  Lentigo-ähnlich  verfärbtes  Fleckchen  auf  dem  Dorsum  des  Fingers 
bemerkbar  blieb,  das  von  typischer,  regionärer  Drüsenaffektion  im  Bereiche 
des  Armes  (Ellbogens),  später  von  deutlichem  syphihtischem  Exanthem  gefolgt, 
sich  dennoch  als  Sitz  der  Primärläsion  entpuppt  hatte.  Dass  derartige  und 
ähnliche  Fälle  sich  gänzlich  imbemerkt  abspielen  können,  ist  wohl  leicht  zu 
begreifen.  Noch  begreiflicher,  dass  solche  Fälle  in  der  ersten  Hälfte  des 
Jahrhunderts  leicht  übersehen  und  zu  der  Aufstellung  des  Begriffes  Infection 
d'embl6e  (Ricord)  geführt  haben.  Wie  ausserordentlich  leicht  unter  der  Form 
imscheinbarer  Papelchen,  Pustelchen  diffuser  und  atypischer  syphilitischer 
'Initialaffekte  unbemerkt  oder  unverstanden  bleiben,  zeigt  insbesondere  das 
grosse  Kapitel  der  auf  extragenitalem  imd  nicht  sexuellem  Wege  acquirierten 
Syphilis  (S.  insontium),  welches  in  den  letzten  Jahren  durch  Fournier  (93 
und  94),  Bulkley  (85),  Krefting  (98),  Lesser  (103),  Berliner  (84)  und 
vielen  anderen  eingehende  Bearbeitung  fand. 

Dass  nicht  nur  das  unmittelbar  dem  Lebenden  entnommene  syphilitische 
Virus,  sondern  auch  schon  längere  Zeit  im  Trockenen  aufbewahrte,  beziehungs- 
weise eingetrocknete  Sekrete  infizieren  können,  haben  teils  ältere  systema- 
tische Impf  versuche  mit  eingetrocknetem  Papelsekrete  (Rinecker,  Boeck, 
Köbner,  Gascoyen),  teils  zahlreiche  klinisch  sichergestellte  Syphilisüber- 
tragungen mit  Trinkgeschirren,  Essbestecken,  Tätowierungsnadeln,  Lötrohren, 
Blasinstrumenten,  Mundstücken  der  Glasbläser,  Pfeifenrohren,  Cigarren,  Zahn- 
bürsten, Beinkleidern,  Taschentüchern,  Handtüchern,  Impfnadeln  und  anderen 
ärztlichen  Instrumenten,  an  denen  das  syphilitische  Sekret,  meist  Eiter  oder  Blut 
entweder  in  frischem  Zustande  oder  bereits  eingetrocknet,  sehr  verschiedene  Zeit 
lang,  bis  zu  mehreren  Tagen  ja  Wochen  seine  Virulenz  nicht  eingebüsst  hatte, 
zu  erweisen  vermocht.  —  R.  Berghs  Schrift  über  Ansteckung  und  Ansteck- 
ungswege (Unnas  Dermat.  Monatshefte.  Band  VII,  S.  88)  und  das  lehrreiche 
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Buch  von  Bulkley  über  „die  Syphilis  insontiutn'*  haben  den  verschiedenen 
Arten  extragenitaler  und  mittelbarer  Syphilisübertragungen  auch  nach  diesem 
Gesichtspunkte  Rechnung  getragen 

Wenig  bekannt  ist  es  bis  jetzt  geblieben,  dass  auch  vom  Kadaver  her 
Syphilisinfektionen  stattfinden  können.  Es  sind  bis  jetzt  nur  wenige  der- 
artige Fälle  und  auch  nur  mit  mehr  oder  weniger  grosser  Wahrscheinlichkeit 
sichergestellt  worden.  So  spielt  R.  Bergh  (1.  c.  S.  203)  auf  einen  in  Kopen- 
hagen erlebten  Fall  au,  in  welchem  Syphilis  wahrscheinlich  auf  diese  Weise 
acquiriert  wurde. 

Über  einen  zweiten  Fall  berichtet  Morrow  (Journal  of  Coutaneous  and 
Genito-Urinery  Diseases  Vol.  XVI.  1898),  bei  dem  sich,  wie  der  Autor  sagt, 
ein  Arzt  „möglicherweise"  bei  der  Sektion  einer  syphilitischen  Leiche  Syphilis 
zugezogen  habe. 

Einen  wohl  kaum  zweifelhaften  Fall  finden  wir  in  der  älteren  Litteratur 
bei  John  Howard  (Practical  Observations  on  the  Natural  History  and  Cure 
of  the  Venereal  Disease.  London  1787.).  Die  Krankengeschichte  desselben 
ist  auszugsweise  folgende: 

Ein  Arzt  verwundete  sich  im  Jahre  1780  bei  der  Erö&iung  des  Thorax 
einer  Leiche.  Die  Person  war  im  Koma  gestorben.  Der  Arzt  fand  die  Blase 
im  gangränösen  Zustande,  an  der  Glans  penis  venerische  (i.  e.  syphilitische) 
Ulcera.  Er  achtete  seine  Wunde  nicht,  doch  wurde  dieselbe  nach  9  Tagen 
so  schmerzhaft,  dass  er  sie  verbinden  musste.  Es  entwickelten  sich  Drüsen- 
schwellungen lokal  am  Arme,  denen  rheumatische  Erscheinungen  folgten,  die 
hartnäckig  in  der  Kälte  recidierten  und  hauptsächlich  im  Genick  aber  auch 
an  anderen  Stellen  (Gelenken?)  sassen  und  bis  1784  andauerten.  Da  ent- 
wickelten sich  drei  Knoten  einer  im  linken  Gastrocremius  und  zwei  an  der 
rechten  Achillessehne  und  nahe  am  Knöchel,  die  man  für  skrofulös  hielt;  die- 
selben wuchsen  langsam  und  erweichten  nach  etwa  halbjährigem  Bestände 
im  Centrum.  Zu  dieser  Zeit  bekam  der  Patient  imn  auch  eine  Hemiplegie. 
Ein  weiterer  Knoten  (Gumma)  entstand  mitten  im  Radiusknochen  mit  darüber 
hochrot  verfärbter  Haut.  Nun  erst  begann  der  Patient,  überzeugt,  dass  diese 
Infektion  eine  venerische  gewesen,  eine  spezifische  Kur  mit  Merkur,  auf 
welche  hin  die  Erscheinungen  schwanden.  Es  war  hier,  so  meint  Howard, 
ohne  ein  eigentUches  Eruptionsstadium  gleich  zu  gummösen  Veränderungen 
gekonmien,  was  der  Autor  auf  gleichzeitige  Skrofulöse  zurückführen  will. 

Einen  ganz  unzweifelhaften  und  noch  dazu  schwer  verlaufenden  Fall 
von  Syphilisinfektion  an  der  Leiche  bringt  hiermit  Lang  aus  seiner  Beob- 
achtung abgekürzt  zur  Kenntnis. 

Kollega  X.  Y.,  früher  stets  gesund,  insbesondere  nie  venerisch  infiziert, 
nahm  Mitte  Mai  1896  an  einer  in  einem  Raufhandel  erschlagenen  Prosti- 
tuierten 24  Stunden  post  mortem  die  gerichtliche  Obduktion  vor  und  verletzte 
sich   bei  Erö£Enung  des  Brustraumes  am  Ringfinger  der  rechten   Hand  an 


502    Lang  und  Ullmann,  Zusammenhang  zw.  syph.  Symptomen  und  Gewebsveränderungen. 

einer  Rippe.  Da  der  Uterus  eine  deutliche  Bicomität  aufwies  und  deshalb 
als  anatomisches  Präparat  dem  Kadaver  entnommen  wurde,  so  waren  längere 
Manipulationen  am  äusseren  und  inneren  Genitale  unvermeidlich ,  deren 
ersteres  zahlreiche  syphilitische  Papeln  bis  an  den  After  hin  aufwies, 
während  am  inneren  Muttermund  nlceröse  Prozesse  lokalisiert  waren.  Zwei 
bis  drei  Tage  nach  der  Obduktion  trat  Lymphangoitis  am  Vorderarme  und 
Ende  Juni  ein  Panaritium  am  Ringfinger  der  rechten  Hand  auf,  begleitet 
von  mächtiger  Schwellung  der  Cubitaldrüsen.  Das  Panaritium  wurde  an 
4  Stellen  incidiert  (ohne  dass  Eiter  während  der  Incision  noch  später  zum 
Vorschein  gekommen  wäre)  und  bildete  sich  langsam  zurück,  die  Cubital- 
drüsen blieben  geschwellt,  wurden  vermutlich  wegen  vorgetäuschter  Fluktuation 
punktiert,  ohne  dass  Eiter  zum  Vorschein  kam.  Am  4.  August,  also 
2^/2  Monate  nach  der  Obduktion  erkrankte  der  Patient  unter  schweren  typhösen 
Erscheinungen  und  im  Verlauf  weniger  Tage  kam  es  zur  Ausbildung  eines 
ausgebreiteten  papulo-pustulösen  Syphilides,  das  im  Verlaufe  von  30  je  fünf- 
grammigen  Inunktionen  sich  involvierte. 

Schon  Ende  des  folgenden  Monats  traten  Ulcerationen  im  Halse  auf, 
von  so  quälender  Schmerzhaftigkeit,  dass  künstliche  Ernährung  durch  einige 
Wochen  notwendig  wurde,  abermals  30  Einreibungen. 

Bald  darauf  kam  es  zu  geschwürigem  Zerfall  papulöser  Efflorescenzen 
an  der  Haut,  12 — 15  Einreibungen. 

Einige  Monate  später  entwickelten  sich  Onychien  an  Fingern  und  Zehen, 
die  sämtlich  schmerzlos  verliefen,  nur  die  an  der  grossen  Zehe  rechts  war 
ausserordentlich  schmerzhaft,  zeigte  keine  Neigung  zur  Vemarbung,  sodass 
der  Kranke  September  1897  in  Darkau  Jodbäder  und  30  Einreibungen  nahm. 
Mit  einem  ganz  kleinen  Geschwür  an  dieser  Zehe  verliess  der  Kranke  das 
Bad;  das  Geschwür  wurde  dann  grösser  und  im  Oktober  wurde  die  nekro- 
tische Phalange  extrahiert,  wonach  am  Stumpfe  zwei  Geschwürchen  blieben, 
die  jeder  Behandlung  trotzten. 

Im  Januar  1898  gesellte  sich  noch  eine  ganze  Reihe  von  Zerfallsherden 
an  der  Fusssohle  dazu,  die  trotz  Jodkali  (10,0)  an  Ausdehnung  gewannen, 
dem  Kranken  wegen  der  enormen  Schmerzhaftigkeit  Appetit,  Schlaf  und 
Lebenslust  raubten,  sodass  er  im  März  1898  Spitalspflege  aufsucht. 

Patient  mittelgross,  von  gutem  Ernährungszustande,  aber  fahler  Gesichts- 
farbe, erzählt  seine  Leidensgeschichte  mit  wiederholt  vom  Weinen  unter- 
brochener Stimme  und  hält  den  Schmerzensfuss  mit  beiden  Händen  ver- 
zweiflungsvoll umklammert.  Der  ganze  Ballen  der  grossen  Zehe,  auch  im 
lateralen  Anteile,  sowie  die  Unterseite  der  grossen  Zehe  eingenommen,  von 
zahlreichen,  mit  einander  konfluierenden,  tiefgreifenden,  im  allgemeinen  ring- 
förmigen, am  Grunde  nekrotischen  Geschwüren.  Die  Ringtendenz  ist  am 
ersichtlichsten  in  der  Mitte  der  Fusssohle,  wo  eine  ungefähr  1  cm  im  Durch- 
messer haltende,  scheinbar  normale  Hautinsel  von  einem  tiefen,  nekrotisch 


Infektiosit&t  von  Leichenteilen.  503 

belegten  Geschwüre  umgeben  ist;  ein  solches  rinnenförmiges  Geschwür  streicht 
entlang  des  lateralen  Randes  der  grossen  Zehe,  ein  zweites  an  der  Unterseite, 
den  Zehenstumpf  entlang  nach  vorne,  ein  drittes  in  der  Richtimg  gegen  die 
Nachbarzehen,  entsprechend  der  Zehenbeugefalte.    Reste  von  Ouychien   an 
vielen   Zehen  und  Fingern.    Der  Nagel  des  Ringfingers  der  rechten  Hand 
verbildet,  an  der  zweiten  und  dritten  Phalange  Uneare  Incisionsnarben,  Drüsen 
in  der  Ellenbeuge  deutlich  vergrössert,  sonst  am  Körper  insbesondere  in  in- 
guine  Drüsen  nicht  vergrössert.  Genitale  frei  ohne  Narben.    An  der  hinteren 
Rachenwand  in   der  Höhe  der  Uvula  ein  zehnhellerstückgrosses  tiefes  Ge- 
schwür.   Therapie:  tägücher  Verbandwechsel  mit  schwarzer  Gaze,  später  graue 
Silbergaze,  graues  Pflaster,  wegen  der  unerträglichen  Schmerzen  unter  Bepinse- 
lung  der  Geschwürsflächen  mit  5®/o  Kokain,  intern  Decoct.  sarsaparill.  inspiss. 
3  Esslöffel  tägUch,  später  Jodkalipillen  (0,4  g).    Die  ursprüngUch  anscheinend 
noch  normalen  Hautpartien  zwischen  den  Geschwüren  zerfallen  nekrotisch,  die 
nekrotischen  Massen  werden  mit  der  Schere  abgetragen,  starke,  übelriechende 
Sekretion,  zweimaliger  Verbandwechsel  täglich,  Trional  wegen  Schlaflosig- 
keit.    Wegen  eines  ^/s  Stunde   währenden   Anfalles  von  Atembeklemmung, 
Übelkeit,  Brechreiz  mit  dem  Kokain  und  anderen  Narcotica  ausgesetzt.    Die 
Geschwüre  reinigen  sich  allmähüch,  kleiden  sich  mit  normalen  Granulationen 
aus  und  unter  Kalomeisalbe  kommt  es  zur  Überhäutung,  sodass  der  Kranke 
am  25.  V.  die  Anstalt  verlässt.    Wenige  Tage  nach  der  Entlassung  bildeten 
sich  neuerdings  Geschwüre  an  der  Planta  pedis.    Patient  geht  nach  Darkau, 
die  Jodbäder  (6)  hatten  einen  Schnupfen,  zwei  SubUmatvoUbäder  ä  20,0  Hg. 
bichl.  corros)  eine  Stomatitis  zur  Folge,  die  Geschwüre  wurden  grösser,  sodass 
Patient  abermals  um  Aufnahme  in  die  Anstalt  ansucht.    Es  bestanden  dfiunals 
zwei  tiefere  Geschwüre  an   der  Fusssohle  rechts  am  Dorsum    der  grossen 
Zehe  und    am  Rande  der  Narbe  einzelne  mit  Borken  bedeckte  flache  Ge- 
schwürchen, am  Körper  einzelne  kreuzer-  bis  thalergrosse,  elevierte,  schuppende 
Plaques,  am  unteren  Rand  des  Kinnes  eine  guldenstückgrosse,  elevierte,  stark 
zerklüftete,  stellenweise  warzig  papilläre,   mit  schmutzig  gelben  Borken  be- 
setzte, framboösieähnliche  Stelle,  ein  Geschwür  an  der  hinteren  Rachen  wand, 
Periostscbmerzen  an  der  Tibia;  die  Geschwüre  bei  weitem  nicht  so  schmerz- 
haft, wie  bei  der  ersten  Aufnahme.    Behandlimg  bloss  lokal,  der  Tumor  am 
Kinn  wird  unter  Schleichscher  Lokalanästhesie  abgetragen,  allgemein  wieder 
bloss  Sarsaparilla  und  Jodol  0,5  per  die  gereicht,  später  Solut  arseu.  Fowler. 
Nach  wenigen  Wochen  verlässt  er  geheilt  die  Anstalt. 


4. 

Wie  bekannt,  giebt  es  wohl  keine  Infektionskrankheit,  welche  so  zahl- 
reiche Formen  von  Verändenmgen  der  normalen  Gewebe  hervorzurufen  pflegt, 
als  die  Sjrphilis.    Dieselben  unterscheiden  sich  nicht  nur  nach  ihrer  Gestalt 
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d.  i.  vornehmlich  nach  ihrer  Grösse,  Ausbreitung,  Farbe,  Konsistenz,  sondern 
auch  nach  ihrer  Entwickelung,  nach  ReichUchkeit  der  Efflorescenzen,  femer 
einen  gewissen  für  die  einzelnen  Formen  typischen  Ablauf  derselben,  sowie 
einer  gewissen  Gesetzmässigkeit  der  Nacheinanderfolge  beziehungsweise  Kom- 
bination der  Einzelerscheinungen,  endlich,  last  not  least,  durch  ihren  variablen 
pathoforen  Effekt  der  Infektiosität  (Virulenz).  Die  Klinik  dieser  so  viel 
studierten  Erkrankung  hat  eine  Anzahl  von  mehr  oder  weniger  berechtigten 
Termini  technici  geschaffen,  mit  denen  wir  wohl,  schon  um  die  Kontiriuität 
der  Forschung  zu  erhalten,  auch  weiterhin  rechnen,  uns  aber  dabei  stets  ver- 
gegenwärtigen müssen,  wie  sehr  uns  die  tägliche  Erfahrung  belehrt,  zwischen 
den  einzelnen  Formen  keine  allzu  scharfen  Grenzen  zu  ziehen. 

Wir  unterscheiden  seit  Virchows  (75, 127)  grundlegenden  Arbeiten  auf 
diesem  Gebiete  vornehmlich  zweierlei  Arten  syphilitischer  Gewebsveränderungen, 
die  irritativeu  oder  entzündUch  hyperplastischen  imd  die  gummösen,  man  könnte 
sie  vielleicht  auch  neoplastisch-degenerative  nennen.  Dass  erstere  Früh-, 
letztere  im  allgemeinen  Spätprodukte  der  Syphilisinfektion  seien,  wird  ins- 
besondere seit  Ricords  Einteilung  der  SyphiUssymptome  auch  heute  noch 
von  den  Meisten  festgehalten.  Indessen  darf,  wie  diesVirchow  auf  Grün cl 
seiner  anatomischen  Darstellungen  schon  vor  dreissig  Jahren  mit  Bestimmt- 
heit ausgesprochen  hat,  prinzipiell  weder  eine  zeitliche,  noch  eine  örtliche 
(nach  Organen  abzutrennende  Grenze)  zwischen  den  einen  und  den  anderen 
Formen  gemacht  werden,  da  vielfach  auch  anatomisch  Übergänge  zu  kon- 
statieren sind. 

Um  ein  klares  Bild  über  die  Natur  der  Veränderungen,  die  Gesetz- 
mässigkeit ihrer  Entstehimg  und  ihres  Verlaufes  zu  erhalten,  ist  in  der 
Syphiüslehre  ein  inniges  Zusammengehen  zwischen  Klinik  und  Anatomie 
unbedingt  notwendig.  Wir  sehen,  dass  irritative  Syphilis-Symptome  (Exan- 
theme) aller  Art  oft  noch  in  späteren  Jahren  des  Syphilisverlaufes  aufzutreten 
pflegen  (Roseola  tardiva),  anderseits  kann  man  gummöse  Formen  gar  nicht 
so  selten  schon  in  den  ersten  Jahren,  selbst  Monaten  post  infectionem  sich 
entwickeln  sehen,  desgleichen  den  Übergang  der  einen  Formen  in  die  anderen, 
z.  B.  auch  ziemUch  häufig  die  Verwandlung  länger  bestehender  Initialsklerosen 
oder  Papeln  in  Gummen ;  auch  das  abwechselnde  Auftreten  bald  irritativer,  bald 
zweifellos  gummöser,  ja  selbst  das  gleichzeitige  Nebeneinandervorkommen  von 
beiderlei  Symptomen  ist  wiederholt  beobachtet  worden.  Diese  Beobachtungen 
zeigen,  dass  das  Erscheinen  gewisser  Formen  der  Syphilisprodukte  keines- 
wegs so  streng  an  gewisse  Zeitperiodeu  (post  infectionem)  gebunden  ist,  wie 
sie  das  Ricordsche  chronologische  Schema,  dem  ja  die  Ärzte  heute  noch 
gerne  folgen,  erwarten  lässt.  Es  gilt  dies  aber  auch  nicht  nur  für  die  durch- 
aus besser  bekannten  Erscheinungen  an  den  äusseren  Decken,  Haut  und 
Schleimhaut,  sondern  auch  für  die  in  tiefer  liegenden  Organen,  deren  Erkran- 
kungen, zu  welcher  Zeit  des  Syphilisverlaufes  immer  man  sie  traf,   vormals 
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als  „tertiäre"  Erscheinungen  aufgefasst  wurden.  Man  ist  ferner  seit  Ricords 
bekannter,  chronologischer  Einteilung  der  Syphilis-Symptome  bis  heute  noch 
gewohnt  die  Bezeichnungen  primäre,  sekundäre  und  tertiäre  Syphilis-Sym- 
ptome resp.  Perioden  des  Syphilisveriaufes  in  der  Weise  auf  die  Virchowsche 
anatomische  Bezeichnung  auszudehnen  und  damit  zu  verquicken,  dass  man 
die  in  der  sogenannten  sekundären  Periode,  das  ist  in  den  ersten  Monaten 
und  Jahren  des  Syphilis  Verlaufes,  ausbrechenden  Symptome  mit  den  Vir- 
chowschen  irritativen Erscheinungen  identifizierte,  d.  h.  gleichstellte,  während 
man  den  Begriff  der  tertiären  Syphilis  mit  den  verschiedenen  Formen  der 
allerdings  meistens  erst  in  den  späteren  Perioden  der  Syphilis  entstehenden 
gummösen  Schwellungen  gleichstellte.  Es  ist  jedoch  gerade  das  Verdienst 
Virchows  gezeigt  zu  haben,  dass  eine  derartige  Identität  (der  Sekundär- 
Periode  mit  Ausbruch  von  irritativen  imd  der  Tertiär-Periode  mit  Auftreten 
von  Gummen)  keineswegs  als  Regel  angenommen  werden  darf,  indem  äusserst 
viele  Ausnahmen  nach  beiden  Richtungen  aufzutreten  pflegen,  und  zwar  so- 
wohl das  Vorkommen  irritativer  d.  i.  sekundärer  Erscheinungen  in  der  späteren 
(tertiären)  Periode,  selbst  viele  Jahre  nach  erfolgter  Infektion,  als  auch  um- 
gekehrt ein  frühzeitiges,  schon  in  den  ersten  Monaten  post  infektionem,  also 
in  der  Sekundär-Periode  vorkommendes  Auftreten  von  Gummaformen. 

Nach  Virchows  (127),  noch  vor  dem  Jahre  1858,  gemachten  klinischen, 
wie  anatomischen  Befunden,  sowie  nach  anderen,  nunmehr  zahlreichen  klinischen 
Beobachtungen  müssen  Abweichungen  von  diesen  beiden  älteren  Anschauungen 
sogar  zu  den  gewöhnlichsten  Erscheinungen  gerechnet  werden.  Auch  den 
Aberglauben,  dass  die  sogenannte  sekundäre  Syphilis  vorwiegend  auf  der 
Decke,  Haut  und  Schleimhaut  ihre  Symptome  lokalisiere  während  das  Auf- 
treten der  tertiären,  gummösen  Syphilis  vorzugsweise  an  den  tieferen  Or- 
ganen, Knochen,  Gelenken,  Periost,  Sehnen,  Viscera  und  Nervensystemen 
beobachtet  würde,  hat  schon  Virchow,  unter  den  Klinikern  Lang,  frühzeitig 
richtiggestellt,  insofern  dieselben  anatomische,  resp.  klinische  Belege  dafür 
erbrachten,  dass  auch  die  Innenorgane  schon  in  den  ersten  Stadien  des  Syphi- 
lisverlaufes von  allerlei  irritativen  Symptomen  heimgesucht  zu  werden  pflegen. 
Im  Gegensatz  dazu  bezeichnen  Fournier  und  andere  noch  in  den  jüngsten 
Jahren  alle  auf  syphilitischer  Basis  entstehende  Nervenaffektionen,  zu  welcher 
frühen  Zeit  auch  immer  —  selbst  in  den  ersten  Monaten  sie  auch  aufgetreten 
sein  mochten,  als  tertiäre  Erscheinungen,  eine  Behauptung,  die  klinisch  wohl 
nicht  leicht  zu  beweisen,  anatomisch  in  vielen  Fällen  überhaupt  nicht  sicher- 
gestellt sein  dürfte,  in  andern  Fällen  (Rumpf  [163],  Leyden  u.  a.)  wieder  als 
Mischformen  oder  Übergangsformen  von  irritativen  in  degenerative  gummöser 
Art  nachgewiesen  werden  konnten.  Im  Jahre  1879  hat  Lang  zum  ersten- 
mal eine  schon  in  den  ersten  Monaten  auftretende,  syphilitische  Meningeal- 
irritation  klinisch  sichergestellt  (1.  c,  S.  90).  So  ist  auch  das  Auftreten  der 
syphilitischen,  irritativen  Prozesse  in  den  Knochen  und  Gelenken  als  syphili- 
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tische  Arthralgien,  Arthropathien  im  Frühstadium  etwas  ganz  Gewöhnliches 
(Mracek  [124],  Finger  [120,  Rasch  [126]  u.  A.  Dieselbe  Auffassung  galt 
später  allgemein  für  die  in  den  ersten  Monaten  nach  der  Infektion  häufig  auf- 
tretenden Knochenschmerzen,  Gelenks-  und  Sehnenschwellungen  als  rein  irrita- 
tive  Symptome  zum  Unterschied  von  der  mancher  noch  bis  in  die  jüngste  Zeit 
im  Sinne  der  Ricord  sehen  Lehre  vom  Tertiarismus  konservativ  gebliebener 
Syphilidologen  (Fournier),  die  geneigt  sind  solche  Affektionen  als  frühzeitigen 
Tertiarismus  zu  bezeichnen.  Ja,  Virchow  (127a)  war  im  Jahre  1884  noch  nicht  in 
der  Lage  andere  als  irritative  Erscheinungen  an  den  Gelenksäächen  Syphili- 
tischer nachzuweisen,  ein  Beweis  wie  unrichtig  die  Lehre  vom  Tertiarismus 
speziell  für  die  Knochen  und  Gelenke  sich  erwies.  Nur  ausnahmsweise 
konnten  auch  bis  heute  noch  selbständige  gummöse  Erkrankungen  in  den 
Gelenken  nachgewiesen  werden;  zumeist  handelt  es  sich  dabei  nur  um  frag- 
liche Reste  derselben,  Narben,  Knocheneinziehungen,  gummöse  Rauhigkeiten 
(Rasch,  1.  c). 

Diese  zeitliche  und  örtliche  Irregularität  des  Verlaufes  der  erworbenen 
Syphilis  gegenüber  dem  Ricord  sehen  Schema  ist  leider  auch  bis  heute  noch 
viel  zu  wenig  in  die  klinischen  Anschauungen  gedrungen.  Wir  müssen 
darauf  bestehen,  dass  man  von  nun  ab  schlechtweg  von  irritativen  und 
gummös-neoplastischen  Syphilissymptomen  spreche,  dass  man  die  Bezeichnungen 
der  Symptome  ohne  Rücksicht  auf  die  Zeitperiode  post  infectionem  wähle  und 
die  Einteilung  in  Stadien  gänzlich  fallen  lasse.  Ob  eine  im  Verlauf  der  syphi- 
litischen Infektion  auftretende,  allgemeine  Erscheinung  unter  die  Haupt- 
gruppe der  irritativen  oder  die  der  gummösen  gehört,  entscheiden  der  Sym- 
ptomenverlauf und  unsere  Sinnesorgane;  d.  i.  also  die  Summe  seiner  klinischen, 
wie  anatomischen  Erscheinungen,  wobei  der  Zeitpunkt  des  Auftretens  und 
der  Art  (Organ)  derselben  keine  oder  nur  eine  geringe,  bei  Feststellung  zweifel- 
hafter Fälle  allenfalls  unterstützende  Rolle  spielt.  Vielfach  lassen  sich  aller- 
dings solche  Fälle  im  gegebenen  Moment  überhaupt  nicht  zur  Entscheidung 
bringen,  teils  weil  sie  Mischformen  oder  Übergangsformen  beider  Arten  von 
syphilitischen  Bildungen  darstellen,  hauptsächlich  aber  auch  deshalb  nicht, 
weil  absolut  sichere  oder  anatomische  Kriterien  für  die  eine  oder  die  andere 
Form  bis  jetzt  nicht  gefunden  wurden.  Trotzdem  bieten  die  einzelnen  Formen 
der  durch  die  Syphilis  gesetzten  Veränderungen  je  nach  dem  Zeitpunkt  ihres 
Erscheinens  nach  der  Infektion,  je  nach  ihrem  Sitz  an  der  Haut  oder  in 
den  tieferen  Organen,  auch  wohl  je  nach  der  Konstitution  des  Individiums, 
mannigfache  Unterschiede. 

Eine  genügende  Erklärung  für  die  Zähigkeit,  mit  der  selbst  hervor- 
ragende Syphilologen  an  diesen  veralteten  Anschauungen  bis  in  die  jüngste 
Zeit  festhielten,  ergiebt  sich  allerdings  leicht  aus  der  sowohl  in  grob  anato- 
mischer, als  auch  in  klinischer  Beziehung  soweit  von  einander  verschiedenen 
Beschaffenheit  typischer,  hoch  virulenter  Frühsymptome  (Initialsklerose,  nässende 
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Papel,  universelle  Exantheme  mit  ihren   begleitenden   Drüsensch wellungen) 
gegenüber  den  weniger  virulenten,  seit  den  Versuchen  Tanturris,  Fingers 
(120)  gewiss  nicht  immer  mit  Recht  für  avirulent  gehaltenen,  von  Drüsenschwel- 
lungen kaum  je  gefolgten  Gummen  (Gumma  cerebri,  Periostis  gummosa,  Sar- 
cokele  syphilitica,  Muskelgumma  etc.).    Die  Zahl  solcher  Fälle,  bei  denen  Indi- 
viduen mit  viel  jähriger,  selbst  bis  zu  20  Jahren  (Landouzy)  alter  Syphilis  ihre 
Ehegatten  infiziert,  beziehungsweise  syphilitische  Kinder  gezeugt  hatten  (vergl. 
darüber  die  zahlreichen  Daten,  welche  von  M.  v.  Zeisl(128),  Feulard,  Campana, 
Liassar,  Tarnowski,   Blaschko  u.  A.,  während  der  Diskussion  des  The- 
mas: Duration  of  Period  of  Contagium  in  Syphilis  auf  dem  dritten  intemat. 
Kongr.  1896,  Bericht  darüber  erschienen  London  1898  erbracht  wurden  [119]) 
ist  bereits  eine  sehr  grosse,  sodass  die  Folgerungen  die  Tanturri,  Bären- 
sprung,   Diday,   Bum,   Profeta  und  Finger  (120)  aus  ihren  negativ 
verlaufenden  Impfversuchen  mit  gummösen  Produkten  für  die  Nichtinfektio- 
sität  resp.  Avirulenz  tertiär  syphilitischer  Produkte  gezogen  hatten,  jedenfalls 
dadurch  praktisch  widerlegt  erscheinen.     Ausserdem  ist  durch  Schwab  ach 
auch  über  einen  Fall  berichtet  worden,  in  welchem  Inokulation  von  tertiären 
Fällen  sich  kräftig  autoinokulabel  erwies  (vergl.  K.  Berg h  [116,  S.  12]).    Nach- 
dem nun  diesen  immerhin  jedoch  nur  aus  ausnahmsweise  vorkommenden 
Fällen  mit  lange  erhaltener  Infektionsfähigkeit  des  SyphiUsvirus  im  mensch- 
lichen Organismus  eine  grosse,  ja  überwiegende  Majorität  von  Beobachtungen 
gegenübersteht,  in  denen  Individuen  mit  zweifellosen  Gummata  nicht  infizieren, 
könnte  immer  noch  die  MögUchkeit  bestehen,  dass  der  Ansteckungsstoff  des 
Syphihtikers  nicht  aus  dem  Gumma  selbst,  sondern  aus  dem  Blute,  Eiter, 
Sperma  oder  sonstigem  Sekrete  gleichzeitig  bestehender  irritativer  aber  unbe- 
achtet gebUebener  Manifestationen  (Papeln,  Rhagaden,  Pusteln  etc.)  herrühre, 
dass  also  nicht  das  Gumma  selbst,  welches  an  sich  nicht  infektiös  sei,  sondern 
nur  der  Träger  noch  Infektionsstoff  in  sich  beherberge.    Dieser  Einwand,  so 
gezwungen  er  auch  zu  sein  scheint,  könnte  erhoben  werden,  bloss  um  den 
althergebrachten  Begriff  der  Gumma  als  avirulentes  Spätprodukt  der  Syphilis 
zu  stützen  und  aufrecht  zu  halten.  Wie  falsch  es  andrerseits  wäre  den  Aus- 
druck „kondylomatöses  Stadium"  mit  dem  Worte  Frühstadium  zu  identifizieren, 
geht  aus  vielen  Beobachtungen  hervor,  die  wir  selbst  täghch  machen,  und  die 
auch  jüngst  von  Tarnowski  (119)  statistisch  beleuchtet  wurden,  welcher  angab, 
dass  unter  tausend  Frauen  seiner  Privatklientel  die  „kondylomatöse  Periode'* 
durchschnittlich  drei  Jahre  dauerte,  jedoch  auch  bei  einer  5 — 10 — 15 jährigen 
oder  älteren  Syphilis  Kondylomata  zu  finden  waren.  Unter  den  mit  Eondylomata 
behafteten  Frauen  waren  167  mitö— 10  jähr.,  26  mit  10— 15  jähr.,  5  mit  älterer 
bis  15jähr.,  die  Mehrzahl  (802)  jedoch  einer  jüngeren  als  5  Jahre  alten  Syphilis 
behaftet  gewesen ;  freilich  ist  bei  dieser  Gelegenheit  von  Tarnowski  nicht  an- 
gegeben worden,  ob  nicht  darunter  auch  sog.  „organisierte  Papeln",  auf  welche 
Lang(l.c.  S.200)  aufmerksam  gemacht  hat  und  die,  wennsienicht  weggeätzt  oder 
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weggeschnitten  werden,  durcbsganzeLeben,  jedoch  ohne  infektiös  zu  sein,  be- 
stehen können,  vorhanden  waren.  Wir  sind  also  der  Ansicht,  dass  die  Ausdrücke 
primäres,  sekundäres,  tertiäres  Stadium  heutzutage  auch  in  klinischer  Beziehung 
zu  einem  vagen  und  undeutlichen  Begriff  herabgesunken  sind,  da  sie  durch 
keinerlei  präcise,  allgemein  gültige  Eigenschaften  definiert  und  voneinander 
abgegrenzt  werden  können.  Das  wertvollste  klinische  Unterscheidungsmerk- 
mal wäre  wohl  immerhin  die  Virulenz,  denn  es  kann  als  ausgemacht  ange- 
sehen werden,  dass  die  irritativen  in  hohem  Grade,  die  gummös-syphilitischen 
nur  ausnahmsweise  infizierend  wirken.  Aber  auch  dieser  Unterschied  ist 
selbstverständlich  ein  sehr  prekärer,  der,  wenn  nicht  eben  Ansteckung  erfolgt 
und  nachweislich  ist  (familiäre,  hereditäre  Infektion,  Konfrontation)  und  so 
die  Virulenz  im  gegebenen  Falle  eben  gar  nicht  zum  Ausdruck  kam,  als 
Beweismoment  wohl  auch  nicht  herangezogen  werden  kann.  Bezüglich  der 
Erklärung  des  Verhältnisses  der  Virulenz  des  Gummas  zu  den  früheren 
Stadien  ist  von  Jadassohn  der  Vergleich  gewählt  worden  von  Lupus  als 
bacillenarmer  zur  Miliartuberkulose  als  bacillenreichen  Hauttuberkulose 
(Jadassohn,  III.  Eongress  der  deutschen  dermatologischen  Gesellschaft  in 
Graz,  siehe  Bericht,  erschienen  1896,  S.  192),  wobei  uns  unwillkürlich  ein  nur 
gradueller  Unterschied  der  Frequenz  der  supponierten  Syphilismikroorganismen 
in  den  verschiedenen  Syphilisprodukten  vorschwebt,  wie  er  bekanntlich  für  die 
genannten  beiden  Formen  der  Tuberkulose  ja  längst  durch  Koch  nachge- 
wiesen ist.  —  Der  letzerwähnten  Ansicht  steht  allerdings  diejenige  Längs 
gegenüber,  der  (Vorlesungen  II.  Aufl.  S.  34)  auch  eine  qualitative  Änderung 
des  Syphiliskontagiums  im  Verlaufe  der  Jahre  als  wahrscheinlich  annimmt, 
aus  der  an  und  für  sich  die  Änderungen  (Abnahme),  der  Virulenz  erklärlich  würde. 
Wenn  also,  wie  wir  gesehen  haben,  der  Unterschied  zwischen  irritativen 
Früh-  und  den  gummösen  Spät-Produkten  der  Syphilis  klinisch  keineswegs 
immer  scharf,  sondern  nur  in  ihren  Grenzformen  zu  stellen  ist,  so  erübrigt 
uns  noch  das  Studium  der  histologischen  Beschaffenheit  aller  dieser  Produkte. 
Vielleicht  lassen  sich  hier  einigermassen  schärfere  Unterscheidungsmerkmale 
gewinnen?  Zu  diesem  Behuf e  ist  es  vorerst  notwendig,  sich  die  wichtigsten 
Thatsachen  der  pathologischen  Histologie  in  Erinnerung  zu  bringen. 


Die  Kenntnis  des  histologischen  Aufbaues  der  syphihtischen  Initialsklerose 
ist  von  H.  Auspitz  (144)  und  von  Biesiadecki  (129)  begründet  worden, 
welche  auf  Grund  von  Untersuchungen  zahlreicher  Sklerosen  zu  dem  Resultate 
gelangten,  dieselben  stellen  ein  starres  Cutisinfiltrat  dar,  bei  welchem  es  zur 
Proliferation  der  Gutiszellen ,  zu  einer  charakteristischen ,  derben  Induration 
gekommen  sei.  Während  Auspitz  noch  eine  Ähnlichkeit  der  Initialsklerose  mit 
dem  Lupus  hervorhob  und  für  die  Ursache  der  Induration  überhaupt  keine 
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Erklärung  fand,  suchte  sie  schon  der  Letztere  in  einer  kleinzelligen  Wuche- 
rung der  Gefässwände,  insbesondere  der  Adventitia. 

Von  da  ab  fanden  alle  Forscher  bis  auf  den  heutigen  Tag,  wenige  aus- 
genommen, das  Wesen  der  Sklerose  in  der  Proliferation  der  Wände  der  Cutis- 
gefässe,  welche  zuerst  die  adventitiellen,  später  auch  die  mittleren  und  inneren 
Schichten  der  Gefässe  betreffen  soll.     Strittig  blieb  aber  bis  auf  die  jüngste 
Zeit  der  Ausgangspunkt.    Sind  es  die  Lymph-  oder  die  Blutgefäss-Kapillären 
in  den  Papillen,  die  nebst  den  fixen  Cutiszellen  zuerst  proliferieren ?    Kaposi 
(133)  und  Neu  mann  (138)  lassen  in  ihren  Arbeiten  diese  Frage  unentschieden, 
desgleichen  Unna  (142),  doch  scheint  dieser  letztere  nur  Blutgefässe  gemeint  zu 
haben,  deren  Wandproliferation  vorwiegend  der  Sklerose  die  eigentümliche  Härte 
verleiht.  Neuerdings  ermögüchte  es  aber  nun  erst  die  systematische  Verwertung 
der  Darstellung  von  elastischen  Fasern,  durch  eine  mittels  einer  bisher  unbe- 
kannten Färbemethode  von  Weigert  (201),  welche  der  von  Unna-Taenzer 
ähnlich  ist,  deren  Vorzüge  aber  übertrifft,  Ri  e  d  e  r  (140)  dieser  Angelegenheit  etwas 
näher  zu  treten,  und  an  mehreren  Sklerosen  sicherzustellen,  dass  es  nicht  die 
Arterien,  sondern  Lymphgefässe  und  Venen  seien,  die  zuerst  erkranken.    Dies 
gilt  wenigstens  für  den  gewöhnlichen  Vorgang  der  Infektion  an   den  allge- 
meinen Hautdecken.    Gelangt  aber  das  syphiUtische  Virus  in  eine  Wunde, 
so    wird    erst    ein    entzündliches    Zelleninfiltrat    gebildet,    Peri-Meso-Endo- 
lymphangitis  und   Phlebitis  folgen.     Direkter  Einbruch    des   syphilitischen 
Infiltrats,   das  ringsum  die  Gefässwand,    dieser  entlang  auch  weit  über  die 
Region  des  makroskopisch  veränderten  Knotens  fortkriecht,   in  die  Gefäss- 
lumina,  führt  das  Virus  später  centripetalwärts  weiter.  Die  Arterienerkrankung 
aber  tritt  auch  hier   erst   später  und  zwar  als  Folge   des   schon  länger  an- 
dauernden Prozesses  hinzu.    In  den  von  der  Sklerose  abführenden  Lymph- 
strängen kommt  es  zur  Gefässwand  verdickung   und  Verlegung  des  Lumens 
teils   durch   fibrinöse   Gerinnungen    in    der  Lichtung,    teils    durch    Intima- 
Wucherung,  bis  oft  zur  gänzlichen  Obliteration ;  später  folgen  die  Blutgefässe 
nach,  wobei  auch  hier  der  ganze  Prozess  in  der  Wand  fortschreitet    Auch 
in  dem  sogenannten  dorsalen  Lymphstrange  ist  es  das  Lymphgefäss  und  die 
Vene,   welche  zuerst  und  hauptsächlich  beteiligt  sind,  und  die  den  syphiliti- 
schen Prozess  in  die  benachbarten  Lymphdrüsen  leiten,  deren  harte  Schwel- 
lung ebenfalls  hauptsächlich  auf  Zeilproliferation  der  einmündenden  Gefäss- 
kapillaren,  femer  auf  ödematöser  Schwellung  und  Bindegewebswucherung  der 
Kapsel  endUch  auf  Hyperplasie  des  cytogenen  Gewebes  selbst  beruht.    Während 
also  Ried  er  den  Ausgang   und    die  charakteristische  Härte  des  Prozesses 
vorwiegend  in  die  Lymph wege  verlegt,   ist  es  Unna,    der   die  Wucherung 
beziehungsweise  ödematöse  Vergrösserung  der  Bindegewebszellen  sowohl  des 
Papillarkörpers  wie  der  Gefässe,  kurzweg  als  Fibrom  bezeichnend,   für  die 
Härte  verantwortlich  macht.     Zahlreiche  Haufen   perivaskulärer  Rundzellen, 
von  Unna  Plasmazellen   genannt,   und   mitten   zwischen  dem  anfangs  ge- 
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schwellten,   später  kömig  zerfallenen  kollagenen   Bündeln   liegend,   vervoll- 
ständigen das  Bild  der  receuten  Initialsklerose,  dessen  anatomische  Merkmale 
sich  oft  weit,  namentUch  entlang  der  Lymphgef ässe  (Rieder)  oder  Blutgefässe 
vielleicht  beider,  über  die  Grenze  der  klinischen  wahrnehmbaren  Härte  und 
Veränderung  erstrecken  und  sich  keinesfalls  so  scharf  absetzen  wie  diese.  — 
Durch  molekularen  Zerfall  der  Bindegewebszellen  und  des  Plasmoms  kündigt 
sich  die  Resorption  der  Sklerose  an,  doch  sind  die  restlichen  Zellinfiltrate  stets 
entlang  und  in  der  Nähe  der  Gefässwand  zu  finden.    Später  verwischt  sich 
diese  Anordnung,  die  restlichen  Herde   finden  sich  mehr  regellos  gruppiert 
und  von  zahlreichen,  mehrkemigen  Riesenzellen  durchsetzt,  den  Eindruck  von 
miliaren  Gummen  machend  (vergl.  später  Marfan,  Toupet).    An  der  Ober- 
fläche der  Sklerose  findet  sich  das  Epithel  anfangs  tneist  relativ  wenig  ver- 
ändert, später  im  Rete  verdickt,  von  Wanderzellen  durchsetzt  imd  mitunter 
von  der  Epidermis  her  in  nekrobiotischem  Zerfalle  begriffen  (Erosion).    Tiefere 
Ulceration,  wie  sie  oft  als  Folge  eingewanderter  pyogener  Bakterien  zustande 
kommt,  gehört  nicht  zum  typischen  Bilde  der  Sklerose  imd  kündigt  sich  durch 
oft  tief  in   die  Cutis  hinabsteigende  Züge   und  Haufen  von  polynuklearen 
Leukocyten  an,  Elemente,  die  übrigens  in  der  typischen  Sklerose  sonst  nur 
relativ  späi-lich  anzutreffen  sind.     Ein  Teil  der  neugebildeten  Zellen  zerfällt 
kömig  und  wird  resorbiert,  ein  anderer  Teil  verwandelt  sich  in  gefässarmes, 
narbiges  Bindegewebe  (Skleroseunarbe).    Darin  abgeschlossen  bleibende  Reste 
der  Zellinflltration  sind  es  vielleicht,  die  den  Narben  oft  lange  Zeit  noch  jenen 
gewissen  Grad  von  Härte  verleihen,  die  die  Sklerosennarbe  charakterisiert. 
Dementsprechend  findet  man  auch  sehr  häufig,  nach  Monaten,  ja  nach  Jahren 
mitten  im   narbigen  Bindegewebe   oder  in  dessen  Peripherie   Haufen   von 
Rundzellen,  verdickte  Gefässe  mit  zelliger  Wandproliferation,  ein  histologisches 
Zeichen,  dass  der  syphilitische  Prozess  mit  der  äusserlichen  Vemarbung  keines- 
wegs als  abgeschlossen  gelten  kann  (Unna,  J.  Neumann)  und  sie  lassen 
eine  Reihe  so  oft  vermerkter  klinischer  Beobachtungen  nun  auch  leicht  be- 
greifiich  erscheinen,  deren  häufigste  sind:    1.   das  Sklerosenrecidiv  (Chancre 
redux),  2.  die  spätere,  gelegentliche  Umwandlung  der  Sklerosennarbe  in  gum- 
möse  Produkte,    3.    eine   mitunter   auftretende   plötzliche  Regeneration   des 
syphilitischen  Prozesses,  ein  Aufflackern  desselben  im  ganzen  Organismus  im 
Sinne  einer  Reinfektion  desselben  durch  eine  plötzlich  erfolgende  Resorption 
von  Syphilisvirus  von  etwaigen  Residuen  der  Initialsklerose  aus  ins  Blut 


6. 

Die  histologische  Beschaffenheit  der  verschiedenen  als  sekundäre  Syphi- 
lide beschriebenen,  irritativen  Exanthemefflorescenzen  zeigt  von  der  einfachen 
Makula  augefangen  auch  für  alle  höher  organisierten  Produkte:  die  Papula, 
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Pustula  und  den  Knoten  einen  gemeinsamen  Grundzug;  und  dieser  ist  die 
Anlehnung   der   spezifischen  zelligen  Infiltrationen  an  den  Gefässbaum  der 
Cutisgefässe ,   welche  letztere  hierbei  regelmässig  in  ihren  Wandungen  ver- 
dickt sind.     Von  den  Papillen-Kapillären  ausgehend,  in   die  tieferen  Cutis- 
partien  absteigend,  ist   es   immer  die  Vasculitis  der  kleinsten   Blutgefässe, 
Arterien  und  Venen,   die  schon  von  Biesiadecki  als  Kemvermehrung  der 
Adyentitia  im  Wesen  richtig  erkannt,   allmähUch  in  ihrer  vollkommenen  Be- 
deutung geschätzt  wurde.    Aber  auch  der  zuerst  von  Kaposi  erkannte  An- 
teil der  Wucherung  des  fixen  Bindegewebes  der  Cutis  an  der  Bildung  der 
syphilitischen  Infiltration  gelangte  zumal  durch  Neumanns,  Unnas  und 
Neissers  Arbeiten  zu  voller  Erkenntnis.     Wichtig  schien   dabei   die  Ent- 
scheidung der  Frage,  woher  die  verschiedenen  Arten  von  Infiltrationszellen 
ihren  Ursprung  nehmen  und  welche  Bedeutung  dieselben  für  die  Spezifizität 
des  Entzündungsprozesses,  zumal  für  dessen  eigentümliche,  derbe  Konsistenz 
und    dessen  Farbe   {Schinken-   und   Kupferfärbung)  haben.     Während  man 
früher   einfach   von  Rundzellen-  oder  kleinzelhger  Bindegewebs -Infiltration, 
auch  wohl  von  Bindegewebsgranulation  sprach,  fand  Unna,  dass  es  sich  bei 
der  Syphilis,  ähnlich  wie  beim  Lupus  und  anderen  infektiösen  Entzündungen 
„Granulomen'',  um  Zellbildungen  eigener  Art   handle,  die   aus   dem   fixen 
Bindegewebe  durch  Teilung  des  Zellplasmas  hervorgehen,  die  „Plasmazellen", 
die  speziell  bei  den  syphilitischen  Produkten  in  grossen  Massen  auftreten,  ein 
zusammenhängendes  Ganze,  ein  Plasmom,  bilden,   und  sich  von  den  fixen 
Bindegewebszellen,  von  Wanderzellen  (Leukocyten)  durch  eine  spezifische  Farb- 
siofiEreaktion  (das  periphere,  kubische  Zellplasma  färbt  sich  mit  polychromem 
Methylenblau  dunkelblau,  der  centrale  Kern  schwachblau)  unterscheiden  sollten. 
Unnas  Plasmomtheorie,  welche  mit  der  Aufstellung  der  „Plasmazellen''  eine 
eigene  Gruppe  von  für  manche  infektiöse  Granulationsgeschwülste ,   besonders 
aber  die  syphilitischen,  charakteristischen  Zellen,  und  zwar  als  Abkömmlinge 
fixer  Bindegewebszellen  schaffen  wollte,  erscheint  jedoch  nach  Neissers  und 
v.  Marschalkos(136)  ausführlichen  Darlegungen  hinfällig.  Diese  haben,  für  uns 
wenigstens  beweisend,  dargethan,  dass  die  Plasmazellen  Unnas  für  die  Granu- 
lationsgeschwülste nichts  Charakteristisches  haben,   indem  sie  allerwärts  in 
Entzündungsprodukten  erkannt  wurden  und  auch  nicht  Abkömmünge  fixer 
Bindegewebszellen,  sondern  mononukleäre  Leukocyten,  bezw.  Lymphocyten 
(Krümmelzellen  nach   Marschalko)   und  dementsprechend  wahre  Exsudat- 
zellen sind,  welche  von  den  autochtonen,  hyperplastischen  Bindegewebszellen 
nach   Morphologie,   Provenienz   und  Bedeutung  gesondert   werden   müssen, 
sonst  aber  ebenso  wie  die  polynukleären  Leukocyten  als  Produkte  der  durch 
das  sich   ablagernde  infektiöse  Agens   gesetzten   syphilitischen  Entzündimg 
und  gleichsam  als  Schutzwall  gegen  die  jeweiUge,  örtliche  Infektion  aufzufassen 
sind.     Zwischen  der  syphilitischen  Makula,  Papula,  Vesikula  bezw.  Pustula, 
Ekthyma,  Rupia  syphilitica  bestehen  (Unna,  Neumann,  Kaposi,  Leloir 
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[135]  u.  a.)  trotz  ihrer  klinisch  oft  so  bedeutenden  Divergenz  histologisch  keine 
prinzipiellen,  sondern  nur  graduelle  Unterschiede. 

Makula.  Die  syphilitische  Makula  charakterisiert  sich  also  durch  Gre- 
fässerweiterung  im  papillären  und  subpapillaren  Gefässnetz,  Wucherung,  Kem- 
vermehrung  der  Gefässwände  und  Umgebung  dieser  mit  Rundzellen.  Alle 
innerhalb  des  ergriffenen  Territoriums  vorhandenen  Gebilde,  insbesondere  die 
Follikel  und  Drüsenkörper  aller  Art  sind  in  ihrem  Gefässanteile  in  eben- 
solcher Weise  verändert. 

Papula.  Den  Grundtypus  aller  sogenannten  irritativen  Erscheinungen 
bildet  die  Papula;  ihre  histologische  Beschaffenheit  stellt  eine  weitere  Ent- 
wickelungsstufe  der  Makula  dar,  mit  welcher  sie  auch  oft  genug  gleichzeitig 
erscheint.  Bald  tritt  dieselbe  einzeln,  oft  als  Initialmanifestation  (Initialpapel, 
Lang),  auch  wohl  rings  um  die  Initialmanifestation,  und  oft  noch  vor  Aus- 
bruch der  sogen,  ersten  Allgemeinerscheinungen,  als  sogen,  regionäre  Papel 
(Lang),  am  häufigsten  aber  schubweise  das  Exanthem  bildend,  imd  zwar  hier 
entweder  als  etwa  hirsekorngrosse,  miliare,  oder  als  grössere,  meist  linsengrosse, 
lentikuläre  Papel  auf.  Sehr  häufig  sind  die  letzteren  beiden  Formen  kombiniert, 
aber  sie  kombinieren  sich  auch  mit  anderen  Elementarformen.  Die  Grundform 
stellt  ein  die  Haut  überragendes  Cutisinfiltrat  von  anfangs  fleischroter  bis 
kupferroter  Farbe,  glatter,  trockener,  späterhin  schuppender,  häufig  nässender, 
später  auch  einfallender  Obei'fläche  dar,  welche  während  ihres  Bestandes 
von  keinerlei  subjektiven  Beschwerden  gefolgt  ist.  Eine  sich  eng  an  den  Ge- 
fässbaum  der  oberflächlichen  Cutis  und  Papillargefässe  anschliessende  Zell- 
infiltration stellt  das  Wesen  des  Prozesses  dar  und  ist  durch  Zellneubildung 
(Zell Wucherung)  bedingt,  welche  hauptsächlich  von  den  Gefässscheiden  der 
kleinsten  Gefässe  ausgeht,  später  aber  auch  die  Intiraa,  zuletzt  auch  die 
Media  befällt  (Unna).  Gleichzeitig  mit  dieser,  wie  es  scheint  primären  Gefäss- 
Veränderung  findet  man  jedoch  auch  massige  Rundzelleninfiltrate  in  der  Cutis, 
die  höchstwahrscheinlich  selbständige  Wucherung  der  Bindegewebselemente  der 
Cutis  (Kaposi,  Neumann)  nach  Unna  „das  Plasmom"  darstellen.  Regel- 
mässig ist  femer  der  Befund  von  Riesenzellen,  die  bei  den  kleinpapulösen 
Efflorescenzen  noch  häufiger  und  reichlicher  vorzukommen  scheinen,  als  bei 
den  lentikulären  und  sogenannten  fetten  Papeln,  auch  wohl  mehr  in  den  spätem, 
regressiven  Stadien  angetroffen  werden  und  ihre  Entstehung  höchstwahr* 
scheinlich  nicht  der  Verschmelzung  von  Exsudat-  oder  Plasma- Zellen  in 
chronischen  Entzündungsprodukten,  sondern  wie  auch  anderswo  in  Granulomen, 
einer  unverringerten  Kernteilung  bei  verringerter  oder  aufgehobener  Zellteil- 
ung, verdankt.  Warum  viele  kleine,  papulöse  Efflorescenzen  sozusagen  folli- 
kuläre sind,  d.  h.  sich  um  die  vorwiegend  und  zuerst  ergriffenen  TalgfoUikel 
und  Schweissfollikel  gruppieren,  deren  ernährende  und  zuleitende  Gefässe  dann 
auch  histologisch  als  die  zuerst  ergriffenen  in  Zeilproliferation  ihrer  Wände 
befindlichen  Gebilde  darstellen  (Neu mann),  ist  wohl  nicht  mit  Sicherheit  zu 
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erklären,  doch  liegt  die  Annahme  nahe,  dass,  da  ja  der  syphilitische  Prozess 
die  Eigenschaft,  zuerst  die  Follikel  zu  befallen,  mit  sehr  vielen  anderen 
Bluterkrankungen ^  speziell  toxisch-infektiöser  Natur,  gemeinsam  hat,  diese 
follikuläre  Reizung  des  Körpers  durch  die  ernährenden  Gefässe  der  Follikel 
vermittelt  werde  und  mit  dem  Bestreben  des  Organismus,  Gifte  zu  eliminieren, 
im  Zusammenhang  stehe.  Charakteristisch  für  die  Papel  als  den  Typus  des 
syphilitischen  Exanthems  ist  übrigens  auch  die  Spärlichkeit  der  polynukleären 
Leukocyten,  die  wenigstens  bei  normal  konstituierten  Individuen,  bloss  nach 
Einwirkung  besonderer  Reize  in  auffallender  Zahl  erscheinen,  zur  Eiterherd- 
bildung, Vereiterung,  Veranlassung  geben  und  so  eine  an  und  für  sich  dem 
Syphilis-Prozesse  fremde  Erscheinung,  gewissermassen  eine  Komplikation  der- 
selben andeuten,  welche  allerdings  bei  gewissen,  dazu  veranlagten  Individuen 
die  R^gel  bildet,  und  bei  diesen  dann  zur  Ausbildung  koUiquescierender 
Formen  z.  B.  des  pustulösen  Syphilides  führt. 

Als  eine  ganz  lokale  Verbreiterung  und  Steigerung  des  spezifischen  Ent- 
zündungsprozesses der  Haut  ist  der  namentlich  an  gewissen  Körperstellen  (Geni- 
talien, Anus,  Achselhöhle,  Mundwinkel  und  Zehenfalten)  vorkommende  Über- 
gang der  Papel  in  die  nässende,  breite  Form  (breite  Papel,  Kondylom)  anzusehen, 
und  es  herrscht   heute  wohl  auch  hier  die  übereinstimmende  Ansicht,    dass 
die  bei  dieser  Papelform  vorfindUchen,  charakteristischen,  histologischen  Eigen- 
schaften, als  da  sind :  bedeutende  Vergrösserung  des  Papillarkörpers  nach  allen 
Richtungen  (Accmthose),  Ergriffenwerden  der  Subcutis,  insbesondere  entlang  den 
in  die  Tiefe  ziehenden  Gefässen,  die  Epithel- Arrosion  und  der  Zerfall  der  epi- 
dermoidalen  Gebilde   mit  sekundärer   Bakterienwucherung  im    nekrotischen 
Epithel  nichts  anderes  sind,  als  der  Ausdruck  gesteigerter  lokaler  Gewebsreize 
(Feuchtigkeit,  Schweisse,  Wärme,  ubiquitäre  Bakterien  etc.).     Als  ebensowenig 
charakteristische   Begleiterscheinungen   des   spezifischen   papulösen   Infiltrats 
sind    die  häufig   auftretenden   Erscheinungen  des  Ödems   der  Bindegewebs- 
zellen und   der  Erweiterung  der  Lymphkapillaren   (Unna),    die   sich    schon 
makroskopisch  meist  durch  eine  stärkere  Schwellung  und  den  Glanz  der  Ober- 
fläche, während  der  Stadien  der  Abheilung  hingegen,  durch  die  Schuppung 
(schuppende  Papel)  manifestieren,  mitunter  sich  jedoch  auch  zu  Symptomen 
einer  gewöhnlichen,   nicht  spezifischen  Entzündung  steigern  können,   das  ist 
zur  Eiterung  oder  selbst  zur  Rhexis  der  Gefässe  zur  hämorrhagischen  Ent- 
zündung (hämorrhagischen  Papel)  führen.    Es  liegt  nahe,  hier  für  viele  Fälle 
an  eine  individuelle  Disposition,  Hinfälligkeit  der  Zellen,  der  kollagenen  Sub- 
stanz, ferner  an  Brüchigkeit  der  Gefässe,  vorausgegangene  oder  gleichzeitige 
Erkrankung  der  Gefässwände  (Atheromatose),  nicht  aber  an  eine  Modifikation 
des  syphilitischen  Prozesses  (besondere  Intensität  der  Virulenz)  zu  denken,  die 
an  und  für  sich  zu  diesen  Abweichungen,  KoUiquescenz  oder  Hämorrhagien, 
also  zu  einer  scheinbaren  Steigerung  der  Entzündung  führt.    Es  gilt  dies  für 
das  Auftreten  solcher  Eigentümlichkeiten  sowohl  bei  der  Papelbildung ,  als 
auch  bei  allen  anderen  Formen  der  syphilitischen  Exantheme. 

Lttbarieh-Oitertmg,  Ergebnin«:  V.  Jahrgang  38 
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7. 

Das  pustulöseSyphilid.  Als  eine  besondere  Form  des  syphilitischen 
Exanthems  wird  allgemein  das  pustulöse  Syphilid  bezeichnet.  Diese 
Trennung  findet  auch  von  klinischen  Gesichtspunkten  mit  einer  gewissen 
Berechtigung  statt,  und  zwar  hauptsächlich  wegen  seines  von  den  makulo- 
papulösen Exanthemen  sehr  verschiedenen  morphologischen  Verhaltens,  auch 
wohl  wegen  seines  späteren  Erscheinens  meist  als  Recidiv-Exanthem.  Wir 
selbst  haben  häufig  genug  gleich  als  erstes  Exanthem  Pusteln  erscheinen  sehen, 
wiederholt  auch  neben  Maculae  und  Papulae. 

Alle  pusteiförmigen  Syphilide,  die  Akne,  Varicella,  Impetigo,  Ekthyma, 
Rupia  haben  zum  Grund typus  histologisch  ebenfalls  die  vorbeschriebene  Papel, 
jedoch  mit  der  Tendenz  derselben  an  der  Kuppe  des  Infiltrats  in  Eiterung  und 
Zerfall  seiner  Elemente  überzugehen.  Die  starke  Akanthose,  Epithelwucherung, 
Vergrösserung  des  Leistennetzes  und  Bildung  zahlreicher  Mitosen  (Unna),  welche 
beispielsweise  bei  der  Akne-Syphilis  vorwiegend  die  zelligen,  in  der  Peripherie 
der  Papel  lokalisierten  Haarbälge  und  Knäueldrüsengänge  betrifft  (Neuman  n, 
Unna),  bei  den  übrigen,  namentlich  schweren  Formen,  insbesondere  der 
Impetigo  und  Ekthyma,  aber  auf  die  ganze  Oberfläche  der  sehr  grossen 
Efflorescenzen  verteilt  ist;  die  ausgesprochene  Tendenz  zur  Zellnekrose 
und  Exsudation,  die  sich  bald  nur  in  der  Verflüssigung  der  Papelspitze 
(Akne,  Varicella  syphilitica),  bald  in  der  Bedeckung  der  ganzen  Oberfläche 
mit  erstarrenden  Exsudatmassen,  schichtweiser  Anlagerung  restlicher,  normaler 
Hornsubstanz ,  Leukocyten,  fibrinoider  Massen  offenbart,  erstreckt  sich  oft 
genug  (Ecthyma  syphil.)  und  ohne  greifbare  Ursache  weit  in  die  Tiefe,  wo  inner- 
halb des  gesamten  ergriffenen  Territoriums  gleichzeitig  eine  starke  Erweite- 
rung der  Lymphkapillaren,  Odem  und  Zerfall  des  kollagenen  Gewebes  bis 
selbst  tief  in  die  Subcutis  hinein  stattfindet,  Veränderungen,  die  hie  und  da 
durch  Austritt  von  Leukocyten  und  Blutzellen  aus  den  verdickten  Gefässen  auch 
zur  intensiven  Eiterung  führen.  Alle  diese  Teilerscheinungen  des  spezifisch 
entzündlichen  Prozesses  in  verschiedenster  Kombination  und  gradueller  Ab- 
stufung, repräsentieren  das  histologische  Bild  des  pustulösen  SyphiUdes,  zu 
dem,  wie  schon  oben  bemerkt,  stets  die  typischen  Veränderungen  der  Papel, 
d.  i.  periadventitielle  Wucherung  (Plasraombildung)  kommen.  Wenn  man  von  der 
sehr  seltenen  Form  der  Varicella  syphilitica,  die  auch  histologisch  noch  viel  zu 
wenig  studiert  ist,  und  die  auf  Grund  einzelner  Befunde  und  in  Ermangelung 
einer  anderen  Erklärung  einfach  als  Ausdruck  einer  kachektischen  Konstitution 
des  Individiums  und  Tendenz  zur  Gewebsverflüssigung  anzusehen  sein  dürften, 
absieht,  so  ist  das  histologische  Bild  des  pustulösen  Syphilides  demnach  ein 
scheinbar  sehr  einfaches.  Doch  ist  die  histologische  Struktur,  soweit  sie  aus 
den  bis  jetzt  vorhandenen  Untersuchungen  einheitlich  hervorgeht,  nicht  im- 
stande, die  abnorme  Verlaufs  weise  der  Syphilis  in  ihrem  Wesen  zu  erklären. 
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Maix  hat  nun  versucht,  accidentelle  Bakterieninvasion  für  die  dem  Syphilisprozess 
an  sich  ja  nicht  eigentümliche  Eiterung  verantwortlich  zu  machen.     Für  die 
typisch  verlaufenden  Pustelsyphilide  sind  die  beweisenden  Befunde  von  pyo- 
genen  Bakterien  im  nativen  Pusteleiter  jedoch  nicht  erbracht,  vielmehr  durch 
zalilreiche,  negative  Befunde  die  Ansicht  gefestigt  worden,  dass  das  Erscheinen 
von  Pustelsyphiliden  ledigüch  als  ein  Ausdruck  von  abnormer  Gewebsreaktion 
eines  geschwächten,  durch  vorausgegangene  SchädUchkeiten  (Alkohol,  Malaria, 
Tuberkulose,  Anämie,  Senescenz)  veränderten  Gewebes  gegenüber  der  Syphihs- 
noxe  anzusehen  ist,  aus  welcher  sich  auch  abnorme  Verlaufsweisen  (Phagedaen) 
anderer  syphilit.  Produkte  (Initialmanifestationen,  Gummen)  erklären  dürften. 
Gegen  die  bakteriogene  Natur  der  Eiterung  des  pustulösen  Syphihdes^) 
spricht  übrigens  teils   die  histologische  Beschaffenheit  des  Eiters,  der  mehr 
der  Nekrose  (verfettete,  nicht  gut  färbbare  Leukocyten  mit  zahlreichen  nekro- 
tischen Bindegewebskörperchen  vermengt)  entspricht,  teils  die  vielfach  kon- 
statierte Thatsache,    dass   er   im   Beginne   des  Prozesses  niemals  Bakterien 
(Neu mann  [138],  Ullmann*),  Neisser  [141]  etc.)  führt.     Wenn  ausnahms- 
weise, namentiich  im  späteren  Verlauf  des  Pustelsyphilides  in  den  flüssigen 
lohalt  der  Pusteln  dennoch  ab  und  zu  pyogene,   aber  auch  nicht  pathogene 
Mikroorganismen  (Kartoffelbacillus,  Sarcine)  dinrch  Kultmren  und  Impfexperi- 
mente festgestellt  wurden  (R.  Campana,  Giovanni  Burlando[130],  G.  Nobl 
[139],  Tarnowski  [141]  u.  A.),  so  beweisen  solche  ausnahmsweise  erhobene 
Befunde    eher  die  Ubiquität  aller  Arten  pathogener  und  nicht  pathogener 
Bakterien  in  der  Haut  und  in  deren  intakten  Follikeln,  deren  Einbeziehung 
in  den  spezifisch  luetischen,  entzündlichen  Prozess,  welcher  natürlicherweise  dann 
auch  zur  Mischinfektion,  Eiterung  und  Ulceration  führen  kann,  als  für  eine 
ursächliche  BeteiUgung  anderer  als  der  Syphilisorganismen  an  dem  Zustande- 
kommen der  Pustulation. 

Auch  der  Übergang  ursprüngUch  pustulöser  in  ulceröse  Formen,  die  ihre 
destruktive  Tendenz  nicht  nur  nach  der  Fläche,  sondern  auch  nach  der  Tiefe 
erkennen  lassen,  oft  in  gummöse  oder  geradezu  gummaähnliche  Geschwüre 
(Ekthyma,  Rupia),  ohne  dass  sich  dabei  besondere  histologische-bakteriologische 
Thatsachen  eruieren  lassen,  spricht  hier  eher  für  die  Resistenzlosigkeit  des 
Gewebes  als  für  eine  besondere  Virulenz  der  Noxe  oder  Mischinfektion 
(Neisser  [1.  c.  141]). 

8. 

Das  syphilitische  Gumma  (Gummigeschwulst)  gehört  nach  der  heutzu- 
üige  wohl  allgemein  acceptierten  und  unübertroffenen  genetisch-anatomischen 
Einteilung  der  Syphihsprodukte  zu  der  zweiten  Gruppe  dieser  letzteren,  d.  i. 


1)  Mit  AnBnahme  einer  durch  das  Syphilisgift  selbst  hervorgerufenen. 

2)  Nicht  YeröffenÜichte  Untersuchungen. 
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der  neoplastisch-degenerativen.  Doch  ist  eine  strenge  Abgrenzung  von  den 
irritativen  Produkten  klinisch  wie  anatomisch  nicht  immer  leicht,  in  vielen 
Fällen  überhaupt  nicht  durchführbar  (Vi  rchow).  Es  gelten  die  von  Virchow 
(dessen  Archiv,  Band  15,  und  dessen  Vorlesungen  „Die  krankhaften  Ge- 
schwülste", Band  2,  S.  392,  1864)  in  so  überzeugender  und  klarer  Weise 
geschilderten  und  mit  klassischen  Beispielen  aller  Art  illustrierten,  fundamen- 
talen Thatsachen  heute  noch  so  gut  wie  vor  einem  Menschenalter.  Wenn 
sich  Virchow  dagegen  wehrte,  den  scheinbar  von  E.  Wagner  (167)  für  das 
Gumma  so  glücklich  gewählten  Namen  Syphilom  als  Analogen  zu  anderen 
Geschwülsten,  Sarkom,  Lymphom  etc.  für  die  syphilitische  Neubildung  zu 
acceptieren,  weil  dem  Gumma  keinerlei ,spezifi sehe  Elemente,  vor  allem 
kein  beständiger  Bau  zukomme,  aus  welchem  man  in  jedem  Falle  imstande 
wäre,  mit  vollkommener  Sicherheit  die  Diagnose  Gumma  zu  bestimmen,  so 
gilt  dies  in  gewissem  Sinne  auch  heute  noch  als  vollkommen  richtig.  Auch 
heute  noch  wird  jeder  Anatom  die  Worte  Virchows  (166)  unterschreiben:  Jeden- 
falls ist  der  Bau  der  Gesamteinrichtung  des  Gumma  in  höherem  Masse  eigen- 
tümlich  als  die  einzelnen  Elemente,  an  denen  die  Hinfälligkeit,  die  Neigung 
zu  frühem  Zerfalle  wieder  mehr  bezeichnet  als  Form  und  Ausbildung  der 
Zellen  selbst.  Trotz  des  eingestandenen  Mangels  scharfer  Abgrenzung  Hessen 
sich  diese  Bezeichnungen  wenigstens  als  Grenzformen  nicht  mehr  missen,  es 
müsste  nur  sein,  dass  die  syphilitischen  Gewebsprodukte  später  einmal  durch 
schärfere  Merkmale  von  einander  abgegrenzt  würden.  Dennoch  hat  sich  seit 
Heubners  gnmdlegender  Lehre  über  die  luetische  Arterienerkrankung 
(Leipzig  1874)  ein  wichtiges  difEerentielles  Moment  finden  lassen,  um  die 
feinere  Struktur  syphilitischer  oder  fraglicher  Neoplasmen  zu  charakterisieren 
und  von  anderen  zu  unterscheiden. 

Es  muss  als  eine,  vielleicht  die  bedeutendste,  seit  Virchows  Feststellung 
der  Termini  wertvollste  Bereicherung  unserer  Kenntnis  hervorgehoben  werden, 
dass  jede  syphilitische  Neubildung,  sowohl  die  irritativen  als  die  neoplastisch 
gummösen,  mit  Gefässveränderungen  ihren  Anfang  nehmen,  wie  sie  aller- 
dings zum  Teile  wohl  auch  anderen  Granulationsgeschwülsten  (Lupus)  zukommt 
(Auspitz  [144],  Lang  [155]  1.  c.  bei  Lupus),  wie  sie  jedoch  keine  andere  patho- 
logische Bildung  in  dieser  vollkommenen  Weise  aufzuweisen  vermag.  Fand 
doch  Lang  auch  bei  der  Untersuchung  von  Randpartien  des  Lupus  Aus- 
wachsungen  der  Kapillaren  und  adventitiellen  Elemente  der  Blut-  und  Lymph- 
gefässe  als  Ausgangspunkt  der  lupösen  Gewebsveränderungen.  Es  ist  dies  der 
Prozess  der  syphilitischen  Peri-  und  Endo- Vasculitis,  der  sich  wie  ein  roter  Faden 
durch  alle  anatomischen  Arbeiten  seit  Steenberg  (199),  Oedmansson  (182) 
und  Heubner  (151)  zieht,  und  der  heute  nur  mehr  von  wenigen  Anatomen 
noch  als  nicht  charakteristisch  aufgefasst  wird.  Aber  auch  diese  Wenigen 
stellen  den  Prozess  der  beginnenden  Gefässveränderung  keineswegs  in  Abrede, 
sondern  sie  bestreiten  nur  die  Notwendigkeit  ihres  Vorkommens  speziell  beim 
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Gumma.  Wenn  auch  die  typische  Pen-  und  Endovasculitis  nicht  immer  so 
prägnant  auftritt,  um  namentlich  in  älteren,  in  mannigfacher  Art  der  De- 
generation und  des  Zerfalls  befindlichen  syphiUtischen  Gewebsprodukten  an 
und  für  sich  einen  sicheren  Anhaltspunkt  geben  zu  können,  so  ist  wohl  nicht 
zu  vergessen,  dass  ja  auch  die  Genesis,  die  Krankengeschichte  des  Falles, 
der  Sitz,  beziehungsweise  die  Lokalisation  zusammengehalten  mit  den  feineren 
Strukturverhältnissen,  wesentliche  Hülfen  zur  Unterscheidung  darzubieten 
pflegen.  —  Die  erste  Frage  ist  in  der  Regel  die ;  Ist  ein  Tumor  oder  überhaupt  eine 
Gewebsveränderung  syphilitischer  oder  andersartiger  Natur?  Die  zweite :  wenn 
er  syphilitischer  Natur  ist,  gehört  er  der  irritativen  oder  gummösen  Periode  an? 

Was  nun  die  Entscheidung  der  ersten  Frage  betrifft,  so  ist  die  Ab- 
sonderung speziell  neoplastisch  gummöser  Tumoren  von  anderen  meist  infek- 
tiösen Granulomen  ins  Auge  zu  fassen,  und  das  ist  gewiss  nicht  schwer, 
soweit  es  flieh  um  Tuberkulose,  Aktinomykose,  um  Sarkom,  Lymphom,  Mycosis 
fungoides,  endlich  um  gewisse  klinisch  gut  charakterisierte  (Aknekeloide)  ein- 
fach entzündliche  Granulome,  speziell  wenigstens  der  Haut  handelt.  Der 
Nachweis  bestimmter  ursächlicher  Erreger  (Bakterien  der  Tuberkulose,  Aktino- 
mykose oder  anderer  rein  pyogener  Natinr),  dann  wieder  in  einzelnen  Fällen 
die  Lokalisation  in  gewissen  bestimmten  Organen  (Lymphdrüsen)  oder  Organ- 
regiouen  endlich  der  Mangel  der  für  das  Gumma  charakteristischen,  degene- 
rativen Entwickelungsphasen,  Verkäsung,  fettige  Metamorphose,  kömiger  Zer- 
fall, zum  mindesten  gewisse  Unterschiede  in  der  Art  Intensität  imd  zeitlichem 
Eintreten  dieser  Degenerationen,  alle  diese  Momente  werden  im  gegebenen 
Falle  dazu  verhelfen,  die  ätiologisch  noch  nicht  genau  definierten  Granulations- 
geschwülste^  z.  B.  Orientbeulen,  mit  Ausgang  in  Bindegewebs-  und  Narben- 
bildung xou  den  syphilitischen  Granulomen  und  speziell  vom  Gumma  trennen 
zu  können.  Immerhin  verzeichnet  die  Litteratur  zahlreiche  Fälle,  in  denen 
weder  die  Kliniker,  Chirurgen  und  Dermatologen,  noch  die  Anatomen  im- 
stande waren,  vereinzelte  chronisch  entzündliche  Herde,  namentlich  in  gewissen 
Organen  oder  Geweben,  und  das  betrifft hauptsächUch  Muskeln  (Kare  wski  [153]), 
Herzfleisch  (Mracek  [159]),  Bindegewebe  sowohl  der  Haut  als  das  interstitielle, 
Neurilemm  der  Sehnenscheiden,  des  Periosts  etc.  in  gewissen  anatomischen 
Phasen  z.  B.  in  ihrem  Endausgange  als  „schwieUge  Hyperplasie  imd  Verödung'' 
oder  als  fibröse  Entzündung  von  Entwickelungsstadien  mancher  Gummen  zu 
unterscheiden.  Wir  erinnern  hier  u.  A.  nur  an  manche  Formen  von  Myositis 
interstitialis  und  diffusa,  Myocarditis,  Neuritis,  Perineuritis,  Periostitis  etc.  etc., 
toxischen,  gichtischen  oder  andern  bekannten  oder  unbekannten  Ursprungs.  — 
Ist  einmal  die  syphilitische  Natur  der  entzündlichen  Neubildung  festgestellt, 
dann  interessiert  uns  oft  noch  die  zweite  Frage:  Gehört  dieselbe  zu  den  irri- 
tativen oder  gummösen  Erscheinungsformen? 

Am  längsten  bekannt  ist  nach  Virchow  die  Gummigeschwulst  ander 
Knochenoberfläche,    wo  sie  besonders   in  der  späteren  Zeit  der  Lues,    sehr 
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häufig  jedoch  auch  in  den  Prühstadien  auftritt.  —  Schon  Virchow  zeigte, 
dass  speziell  das  periostale  Gumma,  jenes  charakterische,  weiche,  syphilitische 
Produkt,  das  trotz  seines  in  Degeneration  befindlichen,  gallertartigen  Inhaltes 
keineswegs  ein  Exsudat,  sondern  ein  weiches,  schnell  wachsendes  Gewebe 
darstellt,  welches  aus  den  inneren  Schichten  des  Periosts  hervorgehend,  die 
meiste  Ähnlichkeit  mit  weichem  myxomatösen  Schleimgewebe  hat,  ein  häufiges 
Frühprodukt  der  Lues  ist.  Im  Beginn  seiner  Entstehung  fester  in  Konsistenz 
und  Struktur,  dem  gewöhnlichen,  granulierenden  Bindegewebe  sehr  äbnüch, 
besitzt  es  eine  fibrilläre  Intercellularsubstanz,  die  durchsetzt  ist  von  ge- 
wucherten, zum  Teil  spindelförmigen,  zum  Teil  runden  Zellen,  die  wir  heute 
noch,  gemäss  Virchows  erstgegebener  Ei'klärung,  als  Abkömmlinge  des 
autochtonen,  gewucherten  Bindegewebes  ansehen  müssen.  Von  diesem  Stadium 
aus  giebt  es  nun  weitere  Fortschritte,  entweder  die  Zellen  verflüssigen  sich 
durch  einen  eigentümUchen,  hyalinen  Degenerationsvorgang  und  bilden  den 
bekannten  gummiähnlichen  Inhalt,  der  seltener  wieder  resorbiert  wird  und 
das  unter  Verödung  des  Gewebes,  häufiger  noch  durch  Miteinbeziehung  der 
Haut  diese  allmählich  verdünnt,  usuriert  und  als  gummiähnliche  Masse  zu 
Tage  tritt.  Ganz  ähnliche  Vorgänge  von  Degeneration  in  derartiger  halbflüssiger 
Konsistenz  kommen,  wenn  auch  seltener,  auch  in  anderen  Organen,  namentlich 
der  Haut  (tiefeitzendes  Hautgumma)  vor,  wo  nach  Unna  der  Ausgangspunkt 
der  Erweichung  meist  in  jenen  gummösen  Infiltraten  zu  suchen  ist,  die  die 
Schweissdrüsen  umgeben.  Aus  einer  gewissen  hyalinen  Entartung  des  ringsherum 
befindlichen  Bindegewebes  und  vorwiegend  adventitieller  Gefässerkrankung 
und  massenhafter  Zellproduktion,  neugebildeter  und  rasch  wieder  zerfallender 
Bindegewebszellen  (Virchows  Granulationsgewebe,  Unnas  PlasmazeUen), 
endlich  dem  Vorkommen  von  reichlichen  Lagern  von  Riesenzellen,  d\e  nament- 
lich ringsum  die  Follikel  besonders  in  schon  älteren,  bereits  in  Resorption 
befindlichen  Herden  sichtbar  sind,  endlich  einer  oft  lobulären  Anordnung 
der  Primitivelemente,  Zelleninseln,  die  durch  gleichzeitige  interlobuläre  Binde- 
gewebswucherung  meist  undeutiich  d.  h.  kompakt  und  verwischt  wird,  giebt 
die  feinere  Struktur  derartiger,  weicher  Gummen  nicht  viel  mehr,  als  wir 
durch  das  grob  anatomische  Bild  und  allenfalls  die  klinischen  Befunde 
zu  eruieren  vermöchten.  Die  von  Virchow  beim  Knochen  und  periostalen 
Gumma  als  Sternzellen  beschriebenen  Bindegewebszellen  sind  wohl  nur  als 
isolierte  Knorpelzellen  oder  Bindegewebszellen  des  Periosts  aufzufassen  und 
finden  z.  B.  in  den  erweichenden  Hautgummen  kein  Aualogon.  Die  ab  und 
zu  vorkommenden  Leukocyten  und  roten  Blutzellen  gehören  nicht  eigentlich 
zum  Bilde  dieses  Gummas  und  deuten  auf  eine  accidentelle,  meist  durch 
eingewanderte  Mikroben  (Staphylokokken)  hervorgerufene,  entzündliche  Reizung, 
wie  sie  am  häufigsten  nach  spontanem  Durchbruch  nach  aussen  mit  Aus> 
gang  in  Ulceration,  und  zwar  namentlich  bei  Hautgummen  gefunden  wird. 
Ob  und  inwieweit  bei  Gummositäten  der  inneren  und  zwar  parenchymatösen 
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Organe,  Leber,  Milz,  Darm  etc.  auch  derartige  Erweichungen  vorkommen, 
lassen  wir  hier  unter  Verweisung  auf  später  erfolgende  Kapitel  vorläufig  un- 
berührt. Unsere  bisherige  Ldtteraturkenntnis  lässt  solche  Degenerationsweise 
hier  jedenfalls  als  seltene  erscheinen.  Die  zweite  Hauptgruppe  der  Gummen 
charakterisieii;  sich  zum  Unterschiede  von  der  oben  geschilderten  Erweichung 
durch  fortwährende  Neubildung  von  Granulationsgewebe,  welches  im  Centrum 
nach  Art  der  tuberkulösen  Neubildung  verkäst,  d.  h.  in  einen  molekularen 
Zellbrei  zerfällt,  in  welchem  keinerlei  charakteristische  Zellelemente  vorkommen, 
sondern  nur  die  noch  mehr  oder  weniger  charakteristischen  Zerfallsprodukte 
jener  Gewebe,  Knochen,  Periost,  Bindegewebe,  Leber,  Milz,  Gehirn,  Nerven- 
masse etc.,  in  denen  das  Giunma  eben  gerade  zur  Ausbildung  gelangt.  Für 
diese  Formen  syphilitischer  Herdaffektion  war  der  Ausdruck  „syphiUtischer 
Tuberkel"  in  vorbakteriologischer  Zeit  gewiss  recht  passend,  freilich  auch 
nur  für  das  beschriebene  Stadium  der  granulösen  Neubildung  mit  cen- 
traler Verkäsung  oder  fettigem  Zerfall.  Die  weiteren  Schicksale  der  gummös- 
neoplastischen  Granulations-Geschwülste  bestehen  nun  entweder  in  allmäh- 
licher Resorption  der  vom  Centrum  nach  der  Peripherie  immer  weiter 
greifenden  Nekrose  und  Abfuhr  der  Zerfallsprodukte  durch  die  noch  intakten 
Lymphwege  der  Umgebung  und  schliesslicher  Ausheilung  des  Prozesses  mit 
einer  Bindegewebsnarbe ,  wie  diese  auch  beim  schwieligen  Gumma  in  der 
Muskulatur  und  in  der  Haut  sehr  häufig  vorkommt.  Die  vorfindliche,  an 
Stelle  des  Gumma  getretene  Schwiele  ist  gewissermassen  als  der  Rest  jenes 
nicht  dem  Zerfall  preisgegebenen,  interstitiellen,  und  den  entzündlichen 
Herd  umgebenden  Bindegewebes  anzusehen,  der,  weil  er  noch  durch  die  rest- 
lichen, nicht  zerstörten  Gefässe  genährt  werden  konnte,  vor  dem  Untergang 
bewahrt  blieb,  zum  Teil  aber  vielleicht  auch  als  der  Ausdruck  einer  entzünd- 
lichen Reaktion  des  gesunden  Gewebes  gegenüber  dem  Gumma  als  fremd- 
artige Neubildung  angesehen  werden  kann  (Unna).  Andere  Arten  des  Aus- 
ganges der  gummösen  Neoplasien  sind  der  eitrige  Zerfall,  welcher  wohl  meistens 
diux^h  accidentelle,  höchstwahrscheinlich  ubiquitäre  pyogene  Mikroorganismen 
hervorgerufen  wird  oder  die  Ulceration,  ein  Vorgang,  der  wohl  iu  den 
seltensten  Fällen  bei  Gummen  in  tiefen  Organen,  viel  häufiger  bei  oberfläch- 
lich gelegenen,  zum  Beispiel  Haut-,  Schleimhaut-  und  Knochen-Giunmen  vor- 
kommt und  über  dessen  Wesen  eigentlich  noch  nicht  genügende  Klarheit  herrscht. 
Wohl  schienen  manchmal  Befunde  von  eiterbildenden  Mikroorganismen  dafür 
zu  sprechen,  dass  derartige  Ulcerationen  ursprünglich  rein  gummöser  Produkte 
nicht  durch  Syphiliskeime  allein  hervorgerufen  werden  können,  doch  haben 
sich  solche  Befunde  oft  ninr  als  zufällige  oder  anfechtbare  Beobachtungen 
erwiesen,  beispielsweise  insofern  als  die  betreffenden  Bakterien  nur  ganz  ober- 
flächlich im  Sekrete  oder  Gewebe  sassen,  sodass  wir  heute  nach  wie  vor 
die  Ulceration  und  den  raschen  Zerfall,  namentlich  an  den  Haut-  und  Schleim- 
bautdecken  sitzender,  gummöser  Bildungen  mehr  in  einer  plötzlich  beginnenden 
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Widerstandslosigkeit  syphilitisch  veränderter  Gewebe,  vielleicht  ubiquitären 
Bakterien  gegenüber  oder  auch  in  einer  durch  das  Fortschreiten  des  spezi- 
fischen Prozesses  (Verschluss  der  ernährenden  Gefässe)  an  und  für  sich  mit 
einem  Male  entstehenden  Hinfälligkeit  des  Gewebes,  die  den  stets  zur  Zer- 
störung bereiten  Bakterien  den  Boden  ebnet  (Gumma  nasi),  als  in  anderen 
Ursachen  begründet  ansehen  müssen  (Hajek  [150]). 

Namentlich  in  der  Peripherie  der  verkäsenden  Gummen   findet   mau 
eine  fibröse  Zone,  welche  von  manchem  aufgefasst  wurde  als  ein  Irritations- 
produkt,  hervorgerufen  durch  den  Reiz  des  Gummas   als  fremdem  Körper; 
aber  man  kann,  wie  schon  Virchow  gezeigt  hat,  bemerken,  dass  diese  fibröse 
Zone  der  Peripherie  eigentlich  das  Gumma  nicht  bloss  umscheidet,  von  dem- 
selben auch  nicht  isoliert  werden  kann,  sondern  mit  ihm  ein  innig  verwebtem 
Ganzes  bildet.    Es  sind  zweierlei  Prozesse,  der  der  Sklerosierung  der  Gefasse, 
ähnlich  wie  in  der  Initialmanifestation  und  ein  zweiter,  nekrotischer  Prozess 
im  Bereich  der  obliterierten  Endarterien.    Die  genannten  fibrösen  Partien  stellen 
das  narbige  Endstadium  der  Gefässwucherung  dar.    Aber  nicht  jede  Oblitera- 
tion  führt  auch  schon  zur  Gummabildung.    Namentlich  Organe  mit  reichlicher 
Vaskularisation,   von   verschiedenen   Gefässgebieten   her   mit  Blut  versorgt, 
lassen  selten  Gummaentwickelung  konstatieren,  so  das  Darmrohr,   z.  B.  das 
Rektum,  viel  häufiger  dagegen  die  Haut,  auch  die  Lungen  und  die  Leber, 
zumal  an  ihrer  Oberfiäche,  also  überall,  wo  das  Gebiet  der  Endarterien  ist. 
So  kann  es  kommen,  dass  eine  Sklerosierung  und  Obliterierung  auch  ohne 
Gummabildung  beobachtet  wird.    Der  Beginn  der  regressiven  Metamorphose 
(Verkäsung)  ist  dementsprechend  auch  nicht  in  dem  sklerosierenden,  fibrösen 
Gewebe,  besser  Zwischengewebe,  sondern  im  Centrum  der  Gummen  zu  finden, 
sobald  dieselben  nur  erst  eine  gewisse  Grösse  erreicht  haben  (Marfan  und 
Toupet  [157]).    Malassez  hat  solche  beginnende  Verkäsungen,  wegen  der 
grossen  Anzahl  der  im  Centrum  gefundenen  Epitheloid-  und  Lymphoidzellen 
mit  dem  Namen  nodules  epitheloides  ou  lymphoides  bezeichnet.    Nach  dieser 
Art  der  Entwickelung  des  Gumma  würde  sich  der  pathogenetifiche  Vorgang  so 
vollziehen,  dass  die  Neubildung  von  der  Gefässwandung,  Adventitia,  in  Form 
eines  fibrillären   Gewebes   ausgeht,    wobei   die  übrigen   Gefässwände   durch 
Wucherung   zelUgen   und   fibrillären   Gewebes  bis  zur  Obliteration  verdickt 
werden  und  dass  dieser  an  sich  sklerosierende  Vorgang  schliesslich  durch  die 
Nutritionsstörung  die  Nekrose  seines  Bezirkes  zur  Folge  hat.    Der  nekrotische, 
vorwiegend  aus  Rundzellen  und  nicht  charakteristischen,    mannigfach  ver- 
fetteten und  kömig  degenerierten  Zellen  und  Zellrudimenten  bestehende  Anteil 
unterscheidet  sich  demnach  kaum  von  anderen  Nekrosen,   soweit  dieselben 
durch  irgendwelche  Cirkulationsstörungen   hervorgerufen  sind.     Dieser  Auf- 
fassung entsprechend  käme  dem  eigentlichen  Gummagewebe  keine  spezifisch 
syphilitische,   auch  nicht  infektiöse  Natur  zu,   und  würde  sich  der  gummöse 
Prozess  demnach  von  anderen  durch  Gefässveränderungen  (Atheromatose)  her- 
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vorgerufenen  Prozessen  gar  nicht  unterscheiden  und  als  eine  Ernährungsstörung 
aufgefasst  werden,  wie  sie  im  Gefolge  verschiedener  chronischer,  degenerativer 
durch  pathogene  Mikroben,  chronischer  Metallvergiftungen,  auch  Autointoxi- 
kationen hervorgerufen  werden  und  meist  zur  Arteriosklerose  führen  (Marfan 
et  Toupet). 

Wesentlich  andere  Gesichtspunkte  zur  Beurteilung  der  Pathogenese  des 
Gummas  findet  allerdings  Obrzut  (162).   Er  sucht  das  Hauptcharakteristikum 
des  Gummas  nicht  in  den  so  zeitlich  erfolgenden  ersten  Stadien  der  Verkäsung, 
sondern  konstatiert  im  Gegenteile  eine  scharfe  Absetzung  einer  Verkäsungs- 
grenze   vom  embryonalen  gummösen  Granulationsgewebe.    Seine  Untersuch- 
ungen ergaben  ihm,   dass  gar  nicht  das  Gumma  der  Verkäsung  anheimfällt, 
sondern  dass  das  Gewebe  des  Organs  selbst,   in  welcher  sich  das  Gumma 
ansiedle,  der  Verkäsung  anheimfalle.    Die  gummöse  Neubildung  dringe  nach 
und   nach  immermeh'r  gegen  das  Centrum  der  nekrotischen  Partien  (später 
nekrotisch  werdenden  und  befundenen  Partien)  vor,  sodass  dann  der  Platz  der 
verkästen  Massen  schliesslich  von  gummösem  Granulationsgewebe  eingenommen 
wird,  das  sich  später  in  Bindegewebe  verwandelt.   Narbenartige  Veränderungen 
an  Stelle  von  derart  zu  Grunde  gegangenen  Organen  oder  Partien  derselben, 
besonders  in  der  Haut,  konnten  von  Lang  oft  kUnisch  nachgewiesen  werden 
und  wurden  von  diesem  auch  in  dieser  Weise  aufgefasst.    Das  Gewebe  des 
Gumma  ist  keineswegs  lebensschwach,  zur  Nekrose  geneigt,  sondern  sehr 
lebensfähig  (Obrzut).    Was  die  pathologischen  Veränderungen  an  den  Arte- 
rien anlangt,  so  zeigen  sich  zuerst  käsige  Veränderungen  in  den  lymphati- 
schen Räumen  der  beiden  peripheren  Schichten.    Die  käsigen  Massen  sind 
Exsudate  aus  den  Vasa  vasorum,  welche  letztere  selbst  sich  unter  dem  Ein- 
flüsse des  syphilitischen  Giftes  zu  allererst  verändern,  obliterieren  und  zer- 
fallen.    Diese  Exsudatmassen  haben  alle  Merkmale  des  Fibrins,  auch  seine 
Struktur  und  die  tinktorielle  Reaktion  für  sich;  das  Fibrin  bildet  sich  hier, 
wie  überhaupt,  nicht  aus  fibrinösem  Blutserum,  sondern  aus  den  roten  Blut- 
körperchen, entgegen  der  Ansicht  Schmidts.     Nach  Obrzut  sind  also  die 
verkäsenden  Massen  des  Gumma  hauptsächhch  Blut  (Fibrin),  das  aus  den 
Gefässen   ausgetreten   ist,   zu    welchem   noch  vorübergehend   nekrosierende 
Zellen  autochtonen  Charakters  kommen,  stets  aber  wieder  zerfallen,  aufgesaugt 
werden  und  nur  die  fibrinoide  Substanz  zurücklassen.     Die  Quellen  dieses 
Blutes  sind  also  primäre  Hämorrhagien  aus  den  Vasa  vasorum,  später  auch  aus 
Kapillaren  und  kleinen  Arterien.    So  ist  das  Gumma  nach  Obrzut  ein  Initial- 
stadium einer  spezifisch  syphilitischen  Gewebsneubildung  oder  Entzündung  und 
unterliegt  selbst  keiner  Degeneration.    Von  letzterer  wird  nur  das  Organgewebe 
selbst  befallen.    Der  Unterschied  zwischen  der  Auffassung  Obrzuts  und  der 
früher  beschriebenen,  eigentlich  Virchow sehen  scheint  uns  also  darin  zu 
beruhen,  dass  Virchow  wohl  auch  das  Gumma  xar'e^ox^v  als  spezifische  ent- 
zündliche Neubildung  auffasst,  als  ein  Granulom,  das  aber  an  und  für  sich  in 
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verschiedenster  Weise  zu  degenerieren  vermag,  während  nach  Obrzut  das 
syphilitische  Gumma  eine  aparte,  nur  von  den  kleinsten  Gefässen  (Vasa 
vasorum)  ausgehende,  spezifische  Neubildung  ist,  die  sich  selbständig  ent- 
wickelt, aber  zur  Degeneration  und  zur  Verkäsung  der  verschiedenen  umgeben- 
den parenchymatösen  Partien  führt,  diese  allmählich  zum  Einschmelzen  bringt 
und  schliesslich  auch  an  dessen  Stelle  tritt,  eine  Neubildung,  die  in  deu 
ersten  Stadien  als  ein  junges,  resistentes  Granulationsgewebe,  in  den  späteren 
Stadien  als  Bindegewebsnarbe  zu  finden  ist.  Mag  nun  die  eine  oder  die  andere 
Ansicht  die  richtige  sein,  jedenfalls  sind  es  stets  Gefässveränderungen,  welche 
ebenso  bei  der  Entwickelung  der  Frühformen  (Sklerosen,  Papeln  und  anderen 
irritativen  Erscheinungen)  auch  wie  bei  der  Gummabildung  zuerst  auftreten 
und  darin  auch  späterhin  konstant  gefunden  werden. 

Dieses  anatomische  Faktum  scheint  uns  auch  an  und  für  sich  für  eine 
der  wichtigsten  klinischen  Thatsachen,  die  Remanenz  des  Syphilisvirus  in 
einem  einmal  infizierten  Körper,  auch  während  der  Zeit  des  sog.  tertiären 
Stadiums,  selbst  in  der  Zeit  der  sogen.  Latenzperiode  zu  sprechen.  Und 
es  ist  als  anatomische  Thatsache  gewiss  geeignet,  die  grosse  Anzahl  jener 
kUnischen  Momente  zu  unterstützen,  welche  in  dem  Gumma  ein  wirklieb 
syphilitisches  Produkt  mit  nur  geänderter,  im  ganzen  gewiss  geringerer  Viru- 
lenz, nicht  aber  eigener  Art,  etwa  als  parasyphilitisches  Produkt  im  Sinne 
Fourniers  erblicken  lassen. 

Was  nun  den  Ausgangspunkt  der  Gummabildung  anbelangt  und  die 
Qualität  jenes  Zellmaterials,  aus  welchem  sich  das  Gumma  zusammensetzt, 
so  hat  schon  Virchow  den  ersteren  in  das  perivaskuläre  Bindegewebe,  andere 
haben  ihn  in  die  perivaskulären  Lymphräume  (Au spitz  [144])  verlegt,  von 
Bärensprung  (145)  und  Virchow  (166)  haben  bekanntlich  schon  gezeigt, 
dass  in  gewissen  Momenten  ihrer  Entwickelung  der  Initialaffekt  und  das 
Gumma  dieselbe  histologische  Struktur  haben,  eine  Ansicht,  die  auch  viele 
Anhänger  gefunden  hat  und  bis  in  die  jüngsten  Jahre  eine  Bestätigung  in 
jenen  klinischen  Vorkommnissen  zu  erhalten  schien,  bei  welchen  Initialmani- 
festationen  nach  längerem  Bestände  in  Gummata  sich  verwandelten.  That- 
sächlich  besteht  auch,  wie  wir  ja  gesehen  haben,  eine  gewisse  strukturelle 
Ähnlichkeit  zwischen  beiden,  und  auch  ein  gemeinsamer  Unterschied  von  den 
irritativen,  exanthematischen  Formen  der  Lues.  Letzterer  bezieht  sich  auf 
das  mehr  isolierte  Auftreten  dieser  beiden  Syphilisprodukte,  im  Gegensatz  zu 
den  exanthematischen  Formen,  das  allerdings  bei  den  Initialformen  meist  auf 
die  Einheit,  auch  wohl  auf  zwei  oder  mehrere  Manifestationen  (multiple 
Sklerosenbildung),  also  auf  eine  gewisse  Singularität  beschränkt  bleibt,  hingegen 
beim  Gumma  auch  in  einer  gleichzeitig  bestehenden  Vielheit  (Multiplizität) 
besteht.  Hingegen  bestehen  zwischen  Sklerose  und  Gumma  wichtige  Unter- 
schiede in  den  die  Sklerose  regelmässig  begleitenden  Lymphgefäss-  und 
Drüsenaffektionen  (Lymphangoitis  und  Lymphadenitis  scleroticans) ,  die  wie 
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wir  schon  oben  gezeigt  haben,  auf  ein  vorwiegendes  Befallensein  derLymph- 
gefässwand  und  Bahnen  hindeuten,  welche  so  charakteristischen  Eigenschaften 
dem  Gumma,  ebenso  wie  ein  bedeutenderer  Grad  der  Virulenz  jedenfalls  ab- 
gehen. Gemeinsam  für  alle  drei  Formen  bezw.  Stadien  der  Syphilisentwicke- 
lung ist  nur  das  vorwiegende  Zueilst- Ergriffen  werden  des  Gefässbaums.  Die 
wichtige  Rolle  der  Vasculitis  auch  für  die  Bildung  von  Gummen  aufgeklärt 
und  sichergestellt  zu  haben,  erst  durch  Heubners  (151)  ausführiiche  Befunde 
an  Hirngefässen  inauguriert,  hat  weiterhin  durch  Baumgarten,  Unna, 
I^ancereaux,  Cornil,  Rumpf,  Chambard  et  Balzer,  Marfan  et 
Toupet,  Hudelo  und  viele  andere  (vergl.  darüber  157,  einschlägige  Litte- 
ratur)  den  weiteren  Ausbau  erhalten,  und  ist  durch  deren  verschiedene  Ar- 
beiten nicht  niu*  für  die  Gummata  in  der  Haut,  sondern  auch  für  die  in 
den  meisten  übrigen  Organen  bestätigt  und  durchgearbeitet  worden. 

Der  weitere  Verlauf  der  Gummen  bildet  meist  deren  partielle  Resorption, 
auch  wohl  deren  Vereiterung,  weitere  Vorkommnisse  an  denselben  bilden  femer 
die  Ulceration,  am  häufigsten  die  fibröse  Verödung,  d.  h.  die  Ausheilung  mit 
fibröser  Narbenbildung  oder  endlich  auch  die  spurlose  Resolution.  Welchen  Ver- 
lauf ein  Gumma  nimmt,  hängt  zweifellos  von  zahlreichen,  z.  T.  gänzUch  unbe- 
kannten oder  doch  schwer  genau  präzisierbaren  Umständen  ab,  beispielsweise  vom 
Alter  und  der  Konstitution  des  Individiums,  der  Vitalität  seiner  Gewebe,  von  ein- 
geleiteter, mehr  oder  weniger  zweckentsprechender  Therapie,  hauptsächlich  aber 
von  der  Lokalisation  und  der  Ausdehnung  der  Gummen  in  den  einzelnen  Or^ 
ganen.  Was  nun  die  feineren  Vorgänge  betrifft,  die  zur  Gummabildung  führen, 
wovon  zuerst  Marfan  und  Toupet,  dann  später  Unna,  in  jüngster  Zeit 
Obrzut  (I.e.),  die  Gelegenheit  fanden,  diese  Vorgänge  in  den  ersten  Stadien 
zu  verfolgen  und  schon  miliare  bis  erbsengrosse  Gummen  in  ihren  feineren 
Strukturverhältnissen  zu  studieren.  Es  ist  von  ihnen  zweifellos  festgestellt, 
dass  auch  hier  der  Prozess  gleichzeitig  mit  einer  Peri-  und  Endo- Vasculitis 
beginnt ')  und  dass  sich  gerade  überall  dort,  wo  dieser  Prozess  erst  zur  völUgen 
Obliteration  des  Lumens  geführt  hat,  meist  in  den  kleinsten,  präkapillaren 
Arterien,  und  zumal,  wo  diese  Endarterien  sind  oder  sich  ihnen  funktionell 
nähern,  ringsum  die  obliterierte  Stelle  eine  Art  Mischgeschwulst  aus  Rundzellen 
und  fibrösen  Fasern  bestehend  ausbildet,  das  Primitivgumma,  wehjhes  erst  durch 
Aneinanderreihung  vieler  solcher  in  einem  Gefässbezirke  zur  makroskopischen 
Gummenbildung  führt.  Nebenher  geht  der  Prozess  der  sklerosierenden  Vas- 
culitis weiter,  bildet  ein  lockeres  Granulationsgewebe,  das  so  mit  dem  früher 
geschilderten,  gummösen  Gewebe  vielfach  verquickt  ist  und  verschmilzt 
(M  a  r f  a  n ,  T  o  u  p  e  t).  Wenn  auch  die  Gummata,  namentlich  in  fortgeschrittenen 


1)  Es  ist  schwer  zu  sagen,  welche  von  den  beiden  Gefftsshäaten  die  zuerst  erkrankte  ist. 
üeubner  legt  auf  den  Beginn  in  der  Intima  der  GefUsse,  Baumgarten  und  mit  ihm  viele 
andere  auf  den  Beginn  in  der  Externa  das  Hauptgewicht. 
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Stadien  je  nach  ihrem  Standorte,  ein  einigermassen  etwas  verschiedenes, 
makroskopisches  Aussehen  besitzen  mögen  (Hirn,  Knochen,  Haut,  Leber, 
Milz),  so  ist  das  gewiss  zum  Teil  schon  durch  die  histologischen  Unterschiede 
der  Standorgane  bedingt.  Stets  aber  ist  es  vorwiegend  die  Erkrankung  des 
interstitiellen  Bindegewebes,  bez.  der  in  denselben  verlaufenden  kleinsten 
Gefässen,  welche  dem  Gumma  den  Grundcharakter  aufprägt  und  nur  durch 
dazwischen  eingeschlossene  und  noch  erhaltene  Zell-  und  Gewebselemente 
in  Aussehen,  Konsistenz,  Blutreichtum  etc.  modifiziert  wird. 

Wir  haben  uns  bisher  mit  den  geweblichen  Unterschieden  der  typischen, 
syphilitischen  Entzündungs-  und  Neubildungsprodukte  vorwiegend  an  der 
Haut  befasst  und  dabei  die  Veränderungen  tiefer  liegender  Organe,  sowohl 
irritativer  wie  gummöser  Natur  nur  gestreift.  Ein  ausführUches  Eingehen 
auf  alle  jene  klinischen  wie  anatomischen  Befunde,  welche  die  Analogie  der 
verschiedenen  Veränderungen  der  Haut,  mit  denen  in  tieferen  Organen  be- 
weisen, soll  in  einem  späteren  Kapitel  versucht  werden.  Dasselbe  gilt  von 
allen  jenen,  nicht  typisch  ablaufenden  Syphiliden  der  Haut,  bei  denen  es 
sich  mn  Kombinationen  von  Krankheitsursachen  mit  der  Syphilisnoxe  handelt 
und  endlich  von  allen  jenen  Krankheits-Symptomen,  die  sich  in  organischen 
Veränderungen,  Hyperämien,  Hypertrophien,  (Pigment-Hypertrophien,  Perio- 
stosen etc.)  und  Atrophien  (Leucoderma  specificum)  äussern  und  von  klinischen 
Gesichtspunkten  aus  nicht  oder  doch  nur  zweifelhaft  syphilitische  Produkte 
darstellen.  Eine  ausführliche  Darstellung  aller  dieser  Verhältnisse  soll  einem 
eigenen  Kapitel  des  nächsten  Bandes  vorbehalten  bleiben. 


9. 

Die  kurze  Übersicht,  die  wir  bisher  über  jene  Verändenmgen  der  Gewebe 
im  allgemeinen  gegeben  haben,  welche  durch  die  Wirkung  des  lokal  oder  durch 
seine  Verallgemeinerung  wirkenden  SyphiUsgiftes  innerhalb  des  menschlichen 
Organismus  gesetzt  werden,  hat  gezeigt,  dass  bei  allen  sonstigen  Differenzen 
den  verschiedenen  Arten  der  Gewebsveränderungen  nur  ein  Hauptmerk- 
mal gemeinsam  ist,  und  dies  ist  die  entzündUche  Wucherung  der  Gefäss- 
wand,  der  das  erkrankte  Gewebsterritorium  ernährenden  Gefässe. 

Wohl  ist  es  bei  den  technischen  Schwierigkeiten,  welche  die  mikroskopische 
Unterscheidung  der  kleinsten  Gefässe  nach  Art  ihrer  Funktion  in  Blut  zuführende 
und  abführende  einerseits  und  zwischen  Blut  und  Lymphgefässen  andererseits 
bietet,  höchst  wahrscheinlich,  dass  manche,  vielleicht  auch  Grund  legende 
Arbeiten  und  Befunde  auf  diesem  Gebiete  heute  nicht  mehr  als  unzweifelhaft 
angesehen  werden  können.  Wir  erinnern  nur  an  die  Differenz  der  Ansichten 
und  Deutung  der  Befunde  in  der  syphilitischen  Initialmanifestation.  In  den 
meisten  Arbeiten  ist  auf  die  physiologische  Bedeutung  dieser  kleinsten  Gefässe 
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überhaupt  nicht  Rücksicht  genommen,  sodass  nur  ganz  allgemein  von  Gefäss- 
erkrankungen  die  Rede  ist.  Der  histologischen  Technik  der  Neuzeit  ist  es 
nun  vorbehalten,  nach  dieser  Richtung  endgültige  Aufklärung  zu  bringen. 

Klarer  liegen  diese  Verhältnisse  selbstverständUch  der  Natur  der  Sache 
gemliss  bei  den  Erkrankungen  der  grösseren  Gefässe,  die  aus  diesem  Grunde 
auch  von  einander  getrennt  behandelt  werden  müssen. 

Augenfällige  Erkrankungen  der  grossen  Arterien  durch  Syphilis  bedingt, 
sind  schon  von  G.  M.  Lancisi  (179)  (1654 — 1720),  die  syphilitischen  Erkran- 
kungen der  kleineren  Gefässe,  besonders  der  Himarterien  von  G.  B.  Mor- 
gagni (180)  ausführlich  beschrieben  und  ihr  Zusammenhang  mit  der  Bildung 
von  Aneurysmen  schon  von  diesen  beiden  Autoren  richtig  erkannt  worden. 
Das  von  da  ab  wieder  in  Vergessenheit  geratene  Gebiet,  von  Dit trieb  (172) 
und  Virchow  in  der  Mitte  dieses  Jahrhundertes  auf  Grund  einzelner  Befunde 
wieder  in  den  Vordergrund  gerückt,  hat  in  Längs  (178)  Vorlesungen,  sowie 
in  J.  K.  Proksch  (194),  Über  Venen-Syphilis,  eine  ziemlich  erschöpfende  histo- 
rische Beleuchtung  gefunden,  die  uns  wohl  der  Aufgabe  entheben  dürfte,  hier 
ausführlicher  auf  dieses  Kapitel  einzugehen.  Die  wichtigsten  Fragen,  welche 
auf  Grund  eines  vorliegenden  und  ziemlich  reichen  Materiales  über  die  Syphilis 
der  Gefässe  aufgeworfen  und  zum  Teile  auch  zur  Entscheidung  gebracht 
wurden,  laufen  eigen tUch  in  folgenden  Gesichtspunkten  zusammen:  Sie  be- 
ziehen sich  auf 

1.  die  Art  der  Erkrankungen,  ob  irritativer  oder  gummöser  Natur; 

2.  die  relative  Häufigkeit  beider  Erkrankungsformen  je  nach  der  Art 
und  Grösse  der  Gefässe; 

3.  das  kausale  Verhältnis  zwischen  syphilitischer  Arterienerkrankung 
und  gewissen  Folgezuständen  derselben,  insbesondere  der  Ausbildimg  von 
Aneurysmen,  Venenthrombosen,  dann  auch  auf  den  Zusammenhang  von  Oirku- 
lationsstörungen,  wie  Gangrän  (symmetrischer  Gangrän)  umfangreicher  Ge- 
webspartien,  endlich  auch  Ernährungsstörungen,  beziehungsweise  Folge- 
erkrankungen, Entartungen,  Systemerkrankungen  des  Centralnervensystems 
und  der  Sinnesorgane. 

Was  die  erste  dieser  Fragen  betrifft,  so  entspricht  die  fibröse,  sklero- 
sierende (Virchow)  Arteriitis  der  irritativen  Form  der  Syphilis.  Sie 
bildet  im  allgemeinen  den  Endprozess  einer  kleinzelligen  Infiltration  der 
Gefässwände  und  bietet  je  nach  dem  Stadium  seiner 'Entwickelung,  je  nach 
der  Lokalisation  und  dem  Kaliber  der  Gefässe  auch  wohl  im  selben  Indi- 
vidium  einige  Verschiedenheiten.  So  erkranken  die  grössten  Gefässe  meist 
nur  fleckweise  gegenüber  den  kleineren  und  kleinsten,  die  in  ihrer  ganzen 
Cirkumferenz  erkranken,  und  können  die  Veränderungen  von  einfachem 
Atherom  der  Arterien  oft  genug  nicht  exakt  unterschieden  werden.  Bald  mehr 
gleichmässige,  bald  mehr  partielle  Wucherung  der  Intima,  im  vorgerückten 
Stadium   aus  fibrillärem  Bindegewebe  mit  zahlreichen  eingelagerten  Spindel- 
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Zellen  bestehend  (Mar ch and  ^),  auch  wohl  als  eine  entzündliche  Bindegewebs- 
neubildung  beschrieben,  bei  welcher  durch  Wucherung  der  EndothelzelleD 
ein  zelHges  Material  geliefert  wird,  dessen  oberste  Lage  ihren  Endothelcharakter 
stets  behalten,  während  die  untere  eine  Umwandlung  in  Fibroblasten  eingehen 
(Heubner  und  Orth^),  ferner  durch  Verdickung  der  Membrana  fenestrata 
charakterisiert,  die  bis  ins  8  fache  von  eingewanderten  Zellen  auseinander- 
gedrängt  ist  (Rumpf  ^),  dabei  häufig  Schwund  der  Tunica  elastica  auch  wohl 
Neubildung  einer  solchen  (Orth^)  erkennen  lassend:  bilden  die  wichtigsten 
Veränderungen  der  Innenschicht.  Die  Muskelschichte  findet  sich  oft  von 
Rundzellen  bis  zur  völligen  Substitution  und  dem  Schwunde  der  Muskel- 
demente  durchsetzt,  sodass  die  Wand  nur  von  dem  fibrösen  Gewebe  der 
Adventitia  imd  der  veränderten  Intima  gebildet  wird.  Die  Adventitia,  sowie 
ihre  Lymphräume  und  ernährenden  Gefässe  Vasa  vasorum  im  Zustande  der 
Zellproliferation  (Periarteriitis).  Für  die  kleineren  Arterien,  insbesondere  des 
Gehirns  sind  die  Veränderungen  in  bekannt  klassischer  Weise  zuerst  von 
O.  Heubner  geschildert  worden,  nachdem  durch  Steenberg  (1.  c.)  und  Oed- 
mansson(l.  c.)  die  analogen  Veränderungen  bereits  in  den  Gefässen  des  Ge- 
hirns respektive  des  Nabelstranges  angedeutet  worden  waren ;  sie  bestehen  be- 
kanntlich darin,  dass  die  betreffenden  Blutgefässe  allmähUch  eine  opake  milcb- 
weisse  Farbe  annehmen,  ihre  plattcylindrische  Gestalt  in  eine  drehrunde 
verwandeln  und  knorpelharte  Konsistenz  annehmen,  dabei  meist  in  ihrem 
Lumen  durch  Endothelwucherung  abnehmen,  bis  zur  ObUteration,  in  welchem 
Falle  sie  bisweilen  als  verschmälerte  solide  Bindegewebsstränge  erscheinen. 
Histologisch  ist  der  Hauptsitz  der  Wucherung  in  diesen  fortgeschrittenen 
Stadien  doch  hauptsächlich  zwischen  Membrana  fenestrata  und  Endothel 
liegend  und  in  seinem  Charakter  dem  diffusen  Gumma  sehr  ähnUch. 

So  unbestritten  auch  der  Endausgang  dieser  fibrösen,  nach  Heubner 
gummösen  Entartung  der  kleinkaUbrigen  Gefässe  geblieben  ist,  so  schwanken 
doch  die  Angaben  über  den  Ausgangspunkt  und  stimmen  die  späteren  Unter- 
suchungen (Paul  Baumgarten,  Köster,  Friedländer,  Schütz  undTh. 
Rumpf)  wohl  alle  darin  überein,  dass  sie  den  Entzündungsprozess  vorwiegend 
von  der  Adventitia  und  deren  Vasa  vasorum  ausgehen  lassen.  Litteratur 
hierüber  siehe  bei  E.  Lang,  Vorlesungen.  2.  Aufl.  S.  393  u.  £E. 

Schwieriger  noch  als  die  Entscheidung  über  die  Frage  des  Ausgangs- 
punktes der  Arteriitis  hat  sich  bis  jetzt  für  die  einzelnen  Untersucher  die- 
jenige gestellt,  ob  die  Veränderungen  mehr  irritativer  oder  gummöser  Art 
sind.  Nach  Virchows  Auffassung  ist  der  Charakter  der  arteriellen  Gefäss- 
veränderungen  häufiger  ein  im  Wesen  irritativer  Prozess,  wofür  schon  die 
Tendenz  zur  Sklerosierung  und  nicht  zur  Verkäsung,  auch  nicht  zur  Erweichung 
spricht.    Hie  und  da  gemachte  Befunde  von  gelbUchen,  tuberkelähnlichen 


1)  Gitiert  bei  Proksch  (194). 
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KDÖtchen,  hauptsächlich  in  der  Adveiititia  aber  auch  Media  und  Intima 
(Heubner,  Rumpf,  Rasch  [183])  sprechen  aber  auch  für  die  wenigstens 
stellenweise  gummöse  Entartung  der  Gefässe  und  scheint  es  also,  dass  bei  Vor- 
walten der  irritativen  Form  doch  ab  und  zu  Mischformen  derselben  mit  einge- 
sprengter Gummenbildung  unterlaufen.  Raschfand  neuerdings  charakteristische 
Rundzelleninfiltration  in  Form  von  Haufen  „Granulationsfoci^',  welche  die 
allergrösste  Ähnlichkeit  mit  miliaren  Gummiknoten  haben,  oft  deutlich  den 
Vaaa  vasorum  folgen,  welche,  wie  auch  die  Arteriolen  in  der  normalen  Aorta 
wohl  nicht  über  die  Adventitia  hinausgehen,  bei  der  fibrösen  (luetischen) 
Aortitis  aber  bis  in  die  Media  hineinreichen. 

Dittrich,  Oppolzer  und  Virchow  haben  Ulcerationen  infolge  von 
erweichten  Gummen  an  den  Semilunarklappen  der  Aorta  beobachtet.  Ein 
liäufiger  Befimd  sind  die  sogenannten  atheromatösen  Geschwüre  der  grossen 
Gefässe,  zumal  der  Aorta  bei  Luetikern,  doch  wissen  wir,  dass  alle  Fonnen 
der  Arteriosklerose,  ob  diese  nun  durch  die  häufigsten  Noxen  SyphiUs,  Al- 
kohol, Senescenz,  oder  durch  andere  chronische  und  toxische  Einflüsse 
Tuberkulose,  Metallvergiftuugen  etc.  bedingt  sind,  zumal  in  ihren  Endaus- 
gängen (Virchow)  nicht  leicht  auseinander  gehalten  werden  können,  und 
dass  sich  bei  allen  Formen  seichte  Geschwüre  auf  nekrotischer  Basis  ent- 
wickeln, sodass  die  Ulcerationen  der  Intima  grosser  Gefässe  bei  Luetikern 
auch  nicht  sicher  als  zerfallende  Gummen  gedeutet  werden  können.  Fälle 
von  Geschwülsten  der  Arterien,  die  zinr  Verdickung  der  Gefässwand  und  deren 
Umgebung  zugleich  auch  zur  Ausbauchung  führen,  neben  gleichzeitig  vor- 
findlichen  zweifellos  gmnmösen  Prozessen  an  anderen  Orten  des  Körpers,  sind 
zahlreich  in  der  Litteratur  bis  in  die  jüngste  Zeit  beschrieben  worden.  Vergl. 
Lang,  Vorlesungen.  2.  Aufl.  S.  385  und  ff.  Sie  sprechen  jedenfalls  für  die 
gummöse  Natur  der  Wanderkrankung. 

Wenn  auch  Fälle  von  ausgesprochener  Verkalkung  luetisch  erkrankter 
Gefässe  in  einzelnen  Fällen,  selbst  schon  relativ  kurze  Zeit  post  infectionem 
zur  Entwickelung  kamen  und  durch  die  Sektion  festgestellt  werden  konnten 
(Fall  Karl  Hubers,  vergl.  J.  K.  Proksch,  1.  c.  S.  52),  so  beweisen  solche 
Einzelfälle  nur  eine  besondere  individuelle  Disposition  zur  Verkalkung,  die  im 
allgemeinen  bei  Luetikern  kaum  grösser  zu  sein  scheint  als  bei  anderen 
Formen  von  Arteriosklerose.  Dagegen  scheint  die  syphiUtische  Arteriosklerose 
doch  häufiger,  als  andere  Gefässveränderungen  zur  Aneurysmenbildung  zu 
führen. 

Dass  die  fibröse  Arteriitis  insbesondere  an  solchen  Stellen,  wo  die 
Elastizität  des  Gefässrohres  durch  den  Muskelschwund  in  der  Intima  erheb- 
üch  abgenommen  hat,  zur  Erweiterung  und  Aneurysmenbildung  führen  kann 
und  auch  wohl  namentlich  an  gewissen  Lokalisationen  des  Arteriensystems 
führt,  ist  allbekannt.  Bestritten  aber  ist  bis  heute  noch  der  speziell  besonders 
grosse  Einfluss  der  Syphilis  auf  die  Bildung  von  Aneurysmen,  bezw.  deren 
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Häufigkeit.  Äusserte  sich  doch  Virchow  noch  in  einer  am  6.  Juli  1898 
abgehaltenen  Sitzung  der  Berl.  med.  Gesellsch.  dahin,  dass  die  Aneurysmen 
seiner  Meinung  nach  nichts  mit  SyphiHs  zu  thun  hätten;  ebensowenig  wie 
Tabes  und  Paralyse.  Mit  dieser  Äusserung  allerdings  eine  Änderung  seiner 
Anschauung  bekundend,  die  noch  in  seinen  „krankhaften  Geschwülsten" 
dahin  ging,  dass  eine  gewisse  Anzahl  von  Aneurysmen  auf  Syphilis  zurück- 
zuführen sei.  Dieser  Ansicht  verdient  gewiss  diejenige  von  C.  Rasch  gegen- 
übergestellt zu  werden,  der  unter  3165  Obduktionen  28  Fälle  von  Aorta- 
aneurysmen  fand,  von  denen  in  23  Fällen  (82  ®/o)  vorausgegangene  Syphilis 
nachgewiesen  werden  konnte.  Von  den  23  Aneurysmen  waren  13  sack- 
förmige und  konnten  bei  diesen  sogar  in  12  Fällen  (92  *^/o)  Syphilis  als  sicher 
oder  wahrscheinlich  angenommen  werden,  sodass  Rasch  auf  Grund  seiner 
mehrjährigen  Statistik  zu  der  Ansicht  gedrängt  wird,  ein  sackförmiges  Aneu- 
rysma ohne  Syphilis  gäbe  es  nicht.  Auch  andere  Angaben  über  Häufigkeit 
der  Koincidenz  zwischen  Syphilis  und  Aortenaneurysmen  scheinen  den  Zu- 
sammenhang zu  beweisen  —  sie  schwanken  zwischen  den  relativ  hohen 
Zahlen  von  36^/0  (A.  Fränkel)  und  Sb^lo  (Backhaus).  Thibi^rge  hatte 
für  eine  Anzahl  aus  der  Litteratur  gesammelten  Fälle  50®/o,  Welch  66 -o, 
Etienne  für  240  aus  der  Litteratur  gesammelten  Fälle  69  ^/o,  Malm  st en 
80  ®/o  gefunden ;  aus  dieser  Häufigkeit  des  Zusammentreffens  scheint  es  wohl 
wie  Rasch  (1.  c.)  hervorhebt,  berechtigt  zu  sein,  in  der  Syphilis  bei  der  Aneu- 
rysmenbildung  mehr  als  ein  prädisponierendes,  zum  mindesten  aber  wollen  wir 
selbst  hinzufügen,  ein  solches  Moment  zu  erblicken.  Rasch  hat  aber  auch  weiter- 
hin auf  einige  Befunde  hingewiesen,  welche  die  fibröse  (luetische)  Aortitis  von 
der  atheromatösen  Degeneration  der  Gefässwand  anatomisch,  wie  klinisch  unter- 
scheiden. Während  die  Farbe  bei  der  senilen  Arteriosklerose  auf  den  ange- 
griffenen Partien  gelb  ist,  ist  sie  bei  der  fibrösen  Aortitis  weiss  oder  weiss- 
grau,  freilich  kommen  Kombinationen  der  weissen  fibrösen  mit  der  gelben 
Endarteritis,  daneben  auch  Kalkinkrustation  vielfach  vor,  wodurch  bisweilen 
bunte  anatomische  Bilder  entstehen  können.  Auf  ähnliche  und  weitere  histo- 
logische Unterschiede  zwischen  einfachem  Atherom  und  syphilitischer  End- 
arteritis hat  auch  jüngst  R.  Stanziale  (185)  1897  ausführlich  hingewiesen. 
Die  bei  Aneurysmen  überhaupt  häufig  auftretende  feste  Adhärenz  an 
die  umgebenden  Organe,  femer  die  Destruktion  des  Periostes  benachbarter 
Knochen,  die  Ulceration  der  Trachea,  speziell  bei  Aortenaneurysmen  scheint 
nach  Rasch  auch  mehr  durch  eine  Fortsetzung  des  spezifisch  luetischen  und 
entzündlichen  Prozesses  auf  dessen  Umgebung  hervorgebracht  zu  sein,  als 
für  eine  mechanische  Usur,  beziehungsweise  für  einen  lediglich  mechanischen 
Entzündungsprozess  zu  sprechen.  Endlich  wird  zur  Stütze  für  die  spezifisch- 
luetische Grundlage  der  Aneurysmen  manch  scheinbarer  ödes  wirklicher  Erfolg 
der  Jodkalitherapie  herangezogen  (Bouilloud,  Lanceraux,  G.  W.  Nalty, 
B.  Langenbeck,  Jaccoud,  Lang,  Malmsten,  Senator,  Ewald,  Rasch 
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u.  a.).  Vergl.  E.  Lang,  Vorlesungen.  S.  388.  Das  Beweismittel  ex  juvantibus 
hat  allerdings  an  Wert  eingebüsst,  insofeme  wir  nun  schon  manche  Erkran- 
kung kennen,  z.  B.  Skrofulo-tuberkulose,  Aktinomykose,  einfache  Atheromatose, 
bei  der  das  Jod  zweifellos  auch  intensive  resorptive  Wirkung  thut. 

E.  Grön  (148)  fand  unter  162  Autopsien  Syphilitischer,  die  im  Zeiträume 
von  25  Jahren  im  allgem.  Krankenhause  Christianias  gemacht  worden  waren, 
306  ausgesprochene  Lokalisationen  luetischer  Natur.  Darunter  Endarteritis  bei 
Männern  76®/o,  bei  Weibern  49®/o  und  zwar  als  die  weitaus  häufigste 
si>ezifische  Affektion.  Während  die  syphilitische  Arteriosklerose  der  grösseren 
und  mittleren  Gefässe  und  zwar  namentlich  an  solchen  Stellen,  die  entweder 
fortwährender  Reibung,  wiederholten  Erschütterungen  oder  nur  zufälligen 
Traumen  ausgesetzt  sind,  im  allgemeinen  demnach  die  Tendenz  besitzt,  sich 
krankhaft  zu  erweitern,  Aneurysmen  zu  bilden,  kommt  es  bei  kleineren  und 
kleinsten  Gefässen  wieder  häufiger  zur  Verschliessung.  Es  ist  bereits  aus- 
geführt worden,  wie  eine  derartige  Obliteration,  zumal  in  dem  Gebiete  von 
Endarterien  oder  selbst  nur  weniger  reichlich  vaskularisierten  Organen  zur 
Nekrobiose,  zurGummenbildung  führt.  Relativ  häufig  finden  wir  solche  Prozesse 
im  Herzen,  wo  sie  bei  partiellem  Verschlusse  der  Coronararterien  gar  nicht 
so  selten  zur  fibrösen  oder  gummösen  Myocarditis  und  sekundär  auch  wohl 
zu  Aneurysmenbildung  in  der  Herzwand  Veranlassung  geben  (Virchow,  1.  c, 
Mracek,  1.  c,  Dieulafoy  [171]),  femer  im  Centralnervensystem  und  seinen 
Hüllen,  wo  sowohl  Thrombose  und  sekundäre  Erweichungsherde  (multiple 
Encephalomalacie)  und  zwar  häufiger  im  EUmstamme  und  in  den  Central- 
ganglien  als  in  der  besser  mit  Blut  versorgten  Hirnrinde  (Kahane  [160])  oder 
in  den  Spinalwurzeln  (Kahler  [197])  oder  Nerven,  als  auch  gummöse  Wuche- 
rungsprozesse durch  sie  hervorgerufen  werden.  Die  Erweichungsherde  des 
Hirns  und  Rückenmarks  auf  luetischer  Basis  besitzen  an  sich  übrigens  meistens 
kein  spezielles  Merkmal,  welches  sie  von  anderen  z.  B.  embolisch-thromboti- 
schen Myelomalacien  unterscheidet.  Die  Arteriitis  syphilitica,  insoferne  sie 
eine  obliterierende  ist  und  grössere  periphere  Gebiete  betrifft,  z.  B.  die  unteren 
Extremitäten,  kann  auch  wie  jeder  andere  obliterierende  Prozess  zur  Gangrän 
führen  und  dadurch  auch  mitunter  andere,  an  sich  gewiss  nicht  luetische 
Erkrankungen  hervorbringen,  wie  die  symmetrische  Gangrän  (Raynauds 
Erkrankung  etc.,  Fälle  von  D'Orsella,  Schuster,  A.  Elsenberg  u.  a., 
vergl.  E.  Lang,  Vorlesungen.  S.  392). 

10. 

Auch  die  Venenwandungen  können  der  Sitz  spezifisch -luetischer  imd 
zwar  sowohl  einfach  phlebitischer,  irritativer,  als  auch  exquisit  gummöser  In- 
filtrationen werden.  Obwohl  schon  von  einzelnen  Ärzten  des  18.  Jahrhunderts 
(G.  Guattani,  J.  Astruc)  nachgewiesen,  hat  erst  wieder  Fr.  Dittrich  (1849) 
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durch  seine  Befunde  von  Phlebitis  der  Pfortaderäste,  der  Sichelblutieiter,  und 
Virchow  durch  Fälle  von  Thrombosen  der  Nierenvenen  das  Augenmerk  auf 
diesen  Punkt  gelegt.  Es  ist  das  Verdienst  J.  K.  Proksch*,  dieses  wichtige 
aber  etwas  stiefmütterlich  behandelte  Kapitel  der  Syphilislehre  durch  seine 
gründliche  Studie  (Über  Venen-Syphilis.  Bonn  [Bannstein]  1898)  bis  auf  die 
neueste  Zeit  klargelegt  und  hierbei  gezeigt  zu  haben,  das  zumal  in  der 
modernen  Litteratur  eine  ziemlich  grosse  Anzahl  von  gut  beobachteten  Fällen 
syphilitischer  Venenwand-Erkrankungen  bestehen,  die  sich  nach  Virchows 
Schema  ebenfalls  in  irritative  und  gummöse  scheiden  lassen,  und  die  keines- 
wegs, wie  von  einzelnen  Autoren  noch  jüngstens  (Kaposi,  Neumann  und 
Mracek  u.  a.)  angeführt  wurde,  zu  den  grössten  Seltenheiten  gehören. 

Ähnlich  wie  bei  der  Syphilis  der  Arterien  wird  der  Ausgangspunkt  der 
Erkrankung  an  den  Venen  von  den  einzelnen  Forschern  bald  in  die  Media, 
zumeist  aber  in  die  Adventitia  verlegt;  nach  Analogien  und  den  Wahr- 
nehmungen anderer  Autoren  zu  schUessen,  dürfte  jedoch  der  Ursprung  aller 
dieser  Erkrankungen  in  dem  Gefässapparat  der  Vasa  vasorum  zu  suchen  sein 
imd  daselbst  auf  einer  Proliferation  pathogener  Zellen  beruhen  (Proksch, 
1.  c.  S.  83). 

Von  den  extraparenchymatösen  d.  h.  ausserhalb  der  Organe  und  kom- 
pakten Gewebe  verlaufenden  Venen  sind  zahlreiche  Fälle  von  Verdickungen, 
Thrombosen  und  Gummen  teils  am  Lebenden  diagnostiziert,  teils  obduziert 
worden.  Manche  Fälle  figurieren  dabei  als  Periphlebitis  (Lang,  Hutchinson). 
Die  grossen  Hautvenen,  die  Vena  porta  mit  ihren  Verzweigungen,  die  Blut- 
leiter der  Dura,  einzelne  Male  auch  die  Arteria  pulmonalis  (C.  0.  Weber, 
Lebert,  Virchow)  und  andere  grössere,  wie  unter  den  intraparenchymatos 
verlaufenden  Venen,  hauptsächlich  die  Lebervenen  und  Nierenvenen 
(Virchow,  A.  Beer)  wurden  des  öfteren  als  der  Sitz  luetischer  Wand- 
erkrankung befunden.  Auch  Rumpf  spricht  von  einer  imzweifelhaften 
obliterierenden  Arteriitis  und  Phlebitis,  die  sich  im  Gefolge  von  Lues  im 
Centralnervensystem  entwickelt.  Von  syphiUtischer  Lebercirrhose,  welche  man 
gelegentlich  bei  hereditär  syphilitischen  Kindern  von  10—16  Jahren  trifft, 
die  sich  durch  die  vollkommene  Obliteration  der  Pfortaderäste  auszeichnet, 
spricht  E.  Rindfleisch,  ebenso  Mracek  von  dem  häufigen  Vorkommen 
venöser  Thrombosen  bei  hereditärer  Syphilis. 

Speziell  häufig  ist  die  Erkrankung  der  Venen  bei  SyphiUs  des  Rücken- 
marks gefunden  worden  (Kahane),  nicht  so  selten  finden  sich  Thrombosen 
und  Endarteriitis  im  Bereich  der  Retinalvenen  (Gosselin  [188],  Zambacco 
[189]).  Ob  auch  manche  Formen  der  sogenannten  sklerosierenden  Mittelohr-  und 
Labyrinthaffektionen  in  ähnlichen  Gefässveränderungen  ihren  Ursprung  haben, 
möge  einstweilen  dahingestellt  bleiben. 
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11. 

Was  die  Veränderungen  der  feineren  Lymphgefässe  und  Kapillaren  be- 
trifft, so  haben  wir  derselben  vorwiegend  in  dem  Kapitel  über  die  syphilitische 
Initialsklerose,   an   einzelnen  Stellen   auch   beim   papulösen  und   pustulösen 
Syphilide,  Erwähnung  gethan  und  dabei  hervorgehoben,   dass  die  positiven 
Befunde  vorderhand  hauptsächlich  deshalb  nur  mit  Vorsicht  verwertbar  sind, 
weü    die  Unterscheidung  kleinster  L3rmph-  von  anderen  Gefässen  mit  den 
bisher  gebräuchlichen  Tinktionsmitteln  nicht  leicht  und  einwandfrei  möglich 
war.  Erst  durch  die  Möglichkeit  der  Darstellung  der  elastischen  Fasern,  durch 
die  Methoden  von  Unna,  Taenzer  und  einer  sich  dieser  nähernden,  vor 
kurzem  publizierten  Methode  Weigerts[201]  lassen  sich  hier,  wie  wenigstens 
R ie  d  e r  (1.  c.)  angiebt,  feinere  Unterscheidungen  treffen.  £s  besteht  kein  Zweifel 
darüber,  dass  die  Lymphgefässe  und  regionären  L3rmphdrüsen  von  der  Initial- 
manifestation aus  durch  direkte  Einwirkung  des  Syphilisvirus  betroffen  und 
von   allen  Gefässen  zuerst  in  krankhafter  Weise  verändert,  d.  h.  in  ihren 
Wandungen  verdickt  werden,    worauf  dann    die    erkrankten  Lymphgefässe 
schon  durch  die  grobe  Palpation  als  derbe,  spulrunde,  oft  knotige  Stränge 
merkbar  werden.  Die  neueren  Untersuchungen  Ried  er  s  haben,  ebenso  wie 
schon  früher,  Bassereau,  Verson,  Biesiadecki  und  J.  Neumann  (I.e.) 
teils  durch  die  Klinik,  teils  durch  anatomische  Untersuchungen  zu  zeigen  ver- 
sucht hatten,  mit  Sicherheit  festgestellt,  dass  es  sich  hier  wirklich  um  ver- 
änderte Lymphgefässe  und  nicht  um  Blutgefässe  handelt,  die  jene  „Lymph- 
stränge'' bilden,   wie  sie  z.  B.  als  dorsaler  Lymphstrang,  sehr  häufig  am 
Dorsumpenis  beschrieben  wurden.    Ried  er  konnte  nun  feststellen,  dass  die 
Lumina  solche,  L3rmphgefä88e  der  syphihtischen  Initialmanifestation,  des  dor- 
salen Lymphstranges,  sowie  auch  der  Lymphgefässe  innerhalb  der  regionären 
indolenten  Bubonen  durch  ein  neugebildetes  retikuläres  Gewebe  dazwischen 
auch  durch  fibrinöse  Gerinnungen  nahezu  vorkommen  verlegt  sind.  Dagegen 
erkranken  die  Arterien  und  Venen  später  und  auch  geringfügiger.  Die  Derb- 
heit (Induration)  erlangt  das  retikuläre  Gewebe  durch  reichliche  Anlagerung 
chronisch  entzündlichen  Zellmaterials,  das  vorzugsweise  aus  Epitheloid-,  Lymph- 
und  vereinzelten  Riesenzellen  besteht.    Diese  sich  entlang  den  Lymphgefäss- 
wandungen  hinziehenden  und  die  Lichtungen  der  Gefässe  verlegenden  Infil- 
trationen überschreiten  jedoch  an  vielen  Stellen   die  Gefässwand  auch  nach 
aussen,  dringen  in  die  Cutis  und  das  subkutane  Zellgewebe  ein,  bewirken  dort 
ab  und  zu  eine  cirkumskripte  Periljrmphangoitis  und  indem  sie  ebenso  mit- 
unter die  Kapseln  der  Lymphdrüsen  überschreiten,   bilden  sie  die  Ursache 
respektive  das  Substrat  der  so  häufigen  Periadenitiden ,   bei  denen  wir  die 
Drüsenkapseln  wie  bekannt  oft  untereinander,  oder  mit  der  darüber  Hegenden 
Haut  verschmolzen  sehen.    Da  nun  stets  auch  die  begleitenden  Blutgefässe 
in  den  Prozess  miteinbezogen  sind,  d.  h.  die  bekannten  peri-  und  endovas- 
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kulitischen  Veränderungen  zeigen,  ist  es  begreiflich,  wenn  Unna  und  Auspitz 
im  Jahre  1877  die  „Lymphstränge''  mit  den  damaUgen  Methoden  als  blosse 
GefäsBstränge  bezeichnen  und  als  solche  auffassen  wollten,  ein  Standpunkt, 
der  heute  mit  Bestimmtheit  als  ein  ungenauer,  weil  den  Thatsachen  nicht 
mehr  genügender,  nicht  mehr  aufrecht  erhalten  werden  kann. 

Der  weitere  Verlauf  der  sklerosierenden  Lymphangoitis  und  Lymph- 
adenitis entspricht  klinisch  wie  anatomisch  nahezu  ganz  dem  der  loitial- 
sklerose.  In  der  Regel  kommt  es  zur  allmählichen  und  ausgebreiteten  Zell- 
degeneration  (Verfettung)  der  neugebildeten  Zellen  und  damit  zur  Resorption 
und  Erweichung.  Ried  er  fand  sehr  häufig  auch  Verkäsungen,  massenhaftes 
Auftreten  von  Riesenzellen,  somit  eine  frühzeitige  Tendenz  zur  gummösen 
Entartung.  Solche  Befunde  wurden  gewiss  mit  Unrecht  in  früheren  Jahren 
sehr  häufig  als  Übergang  in  oder  als  eine  Komplikation  mit  Skrofulöse  an- 
gesehen und  dies  gewiss  bis  zu  jener  jüngsten  Zeit,  in  der  Riesenzellenbildung 
in  der  Umgebung  von  Verkäsungsherden  noch  als  ein  sicheres  histologisches 
Kennzeichen  von  Tuberkulose  angesehen  wurde.  Heute  müssen  solche  Be- 
funde doch  wohl  als  frühzeitige  Gummabildung  aufgefasst  werden,  was  ja  der 
Thatsache  in  Nichts  verschlägt,  dass  ziemlich  oft  auch  eine  Kombination  der 
syphilitischen  Induration  mit  wirklicher  Tuberkulose  vorkommt.  Der  Nach- 
weis von  Tuberkelbacillen  in  gmnmös  entarteten,  regionären  Bubonen  nach 
syphilitischer  InitialafEektion  ist  ja  bereits  wiederholt  erbracht  worden.  —  Ein 
häufiges  Vorkommen  bildet  hier  ferner  die  Kolliquescenz. 

Erweichungen  innerhalb  der  indurierten  Lymphstränge  und  sklerosierten 
Lymphdrüsen  haben  wohl  hauptsächhch  nur  zweierlei  Ursprung.  Mischinfek- 
tionen mit  Bakterien,  Staphylococcus  (Pölchen  [198],  Ullmann  [200]  bedingen 
Vereiterung,  die  sich  klinisch  durch  akut  entzündliche  Symptome  in  be- 
kannter Weise  manifestieren.  Häufiger  jedoch  kommt  es,  namentlich  nach 
längerem  Bestände  von  indolenten  Bubonen,  zur  centralen,  meist  multiplen 
Erweichung,  Kolliquescenz  innerhalb  der  veränderten,  derben  Drüsensubstanz. 
In  solchen  Fällen  entspricht  der  klinische  Verlauf,  der  Mangel  akuter  Ent- 
zündungserscheinungen wieder  weit  mehr  demjenigen  von  erweichenden 
Gummata.  Ganz  dem  klinischen  Befunde  entsprechend  ist  das  histo- 
logisch -  bakteriologische  Verhalten  der  erweichten,  meist  halbflüssigen  oder 
flüssigen  Massen.  Diese  gleichen  oft  vollkommen  dem  Inhalte  wahrer  Gummi- 
knoten und  sind  auch  vollkommen  bakterienfrei.  Neuere  Untersuchungen 
(Buschke  [196],  Adrian  [195])  haben  im  Gegensatz  zu  früheren  darge- 
than,  dasa  in  dem  Eiter  nichtsyphilitischer  Bubonen  verschiedene  sowohl 
kultivierbare,  wie  auch  nicht  kultivierbare  Bakterien,  Stäbchen-  wie  Kokken- 
formen gar  nicht  so  selten  angetroffen  werden,  und  haben  damit  bewiesen, 
dass  es  sich  nicht  nur  um  die  Wirkung  von  aus  der  Peripherie  aufgesaugten 
Toxinen  jener  Bakterien  handle,  die  in  und  auf  dem  Boden  der  Ulcera 
wachsen,  sondern  um  die  Aufsaugung  und  Vorwärtsbewegung  von  mannig- 
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fachen,  pathogenen  und  unschuldigen  Bakterien  durch  die  Lymphgefässe  in 
die  Lymphdrüsen  selbst.  Dass  bei  allen  diesen  lokal  bleibenden  UIcerationen 
(Ulcus  venereum,  Ulcus  simplex,  Pusteln)  die  Bakterienverschleppung  in  der 
Regel  nicht  weiter  geht  als  bis  zu  den  nächstliegenden  regionären  Drüsen, 
ist  hinlänglich  bekannt.  Sehr  selten  kommt  es  zur  Beteiligung  tiefliegender 
Beckendrüsen,  niemals  (z.  B.  bei  Ulcus  venereum)  zur  Aufsaugung  der  Bak- 
terien in  die  Blutbahn,  hingegen  finden  wir  dies  bekanntlich  gar  nicht  so  selten 
bei  Gonorrhöen  oder  bei  septischen  Infektionen,  also  gerade  bei  Affektionen,  bei 
denen  die  Lymphdrüsen  relativ  wenig  oder  gar  nicht  geschwellt,  hingegen  eine 
rasche  Aufnahme  ins  Blut  kUnisch  konstatierbar,  beziehungsweise  sogar  auch 
durch  Nachweis  der  Bakterien  im  Blute  sicherzustellen  ist.  Es  geht  aus  solchen 
Beobachtungen  aber  ganz  im  allgemeinen  hervor,  dass  gewisse  Mikroorganismen 
von  den  regionären  Lymphdrüsen  besser,  gewisse  andere  weniger  gut  zurück- 
gehalten und  so  für  den  Gesamtorganismus  gewissermassen  unschädlich  ge- 
macht werden. 

Diese  schützende,  aufhaltende  Thätigkeit  der  regionären  Lymphdrüsen 
scheint  nun  auch  bei  der  Syphilisinfektion,  allerdings  in  sehr  verschiedenem 
Grade,  regelmässig  einzutreten.  Es  giebt  aber  Beobachtungen,  wo  das  Auf- 
treten regionärer  Drüsen  ganz  oder  fast  vollkommen  fehlt.  Ob  in  solchen  Fällen, 
die  als  „frei  von  hartgeschwellten  Leistendrüsen*'  beschrieben  werden,  nicht 
etwa  tiefer  liegende,  z.  B.  Beckendrüsen,  in  typischer  Weise  angeschwollen  sind, 
ist  freilich  kamn  je  sicher  zu  stellen.  Auf  diesen  Punkt  sich  beziehend,  weisen 
namhafte  Kliniker  gerade  in  letzter  Zeit  auf  Fälle  hin,  bei  denen  das  Fehlen 
regionärer  Drüsenschwellungen  mitunter  von  einer  gewissen  Malignität  des 
weiteren  Syphilis -Verlaufes  begleitet  war  (Landouzy  u.  a.),  übrigens  Vor- 
kommnisse, die  gar  nicht  so  überaus  selten  sind.  Die  Malignität  zeigte  sich 
in  solchen  Fällen  gewöhnlich  in  einem  langandauemden ,  reichlichen  und 
schweren,  frühzeitig  zum  Zerfalle  und  zum  Ergriffen  werden  edler  Organe 
(Himgefässe,  Nervensysteme)  neigenden,  weiteren  Syphilisverlaufe.  Nicht  näher 
beleuchtet  findet  sich  in  allen  diesen  Fällen,  hingegen  die  Dauer  der  Inkubation. 
Man  sollte  in  solchen  Fällen,  wenn  wirklich  ein  Zusammenhang  zwischen 
Malignität  und  Mangel  an  regionärer  Drüsenschwellung  vorhanden  ist,  auch 
eine  kürzere,  zweite  Inkubation  d.  h.  ein  rascheres  Eintreten  der  Syphilis- 
Allgemeinsymptome  erwarten,  die  präsumtiv  um  eine  ebenso  lange  Spanne 
Zeit  später  eintreffen,  als  die  Syphilisorganismen  in  den  Drüsen  sonst  etappen- 
weise zurückgehalten  zu  werden  pflegen.  Es  wäre  gut,  nach  dieser  Richtung 
hin  in  Zukunft  ebenso  wie  auch  bei  Fällen  von  direkter  syphilitischer  Blut- 
infektion über  die  Dauer  der  Inkubation  genauere  Beobachtungen  anzustellen 
und  zu  veröffentlichen. 

Aber  nicht  nur  während  der  Inkubationsstadien,  sondern  auch  im  späteren 
Verlaufe  der  Syphilis  tritt  die  Mitbeteiligung  des  Lymphgefäss-  und  Drüsen- 
apparats  mitunter   deutlich   in   die  Erscheinung;    so   das  Auftreten   sträng- 
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förmiger  Indurationen,  welche  deutlich  von  syphilitischen  Hautgeschwüren, 
Knoten  oder  anderen  Produkten  weg  ausgehen,  d.  h.  von  ihnen  weg  im 
Gewebe  durch  Palpation  verfolgt  werden  können  und  mitunter  fömaUch 
brückenartig  zu  anderen  ähnlichen  Produkten  führen.  Der  Mangel  akut  ent- 
zündlicher Beteihgung,  der  weitere  Verlauf  macht  die  rein  syphilitische 
Natur  dieser  Lymphangoitis  sehr  wahrscheinlich.  Man  kann  in  solchen  Fällen 
mitunter  deutlich  sehen  wie  die  Infiltrationen  (das  Kontagium)  dabei  auch  in 
einem  dem  Lymphstrome  entgegengesetzten  Sinne,  wahrscheinlich  innerhalb 
der  Wand  weiter  kriechen  (Lang).  Jedenfalls  sind  alle  unsere  Erfahrungen 
über  Lymphapparat-Erkrankung  bei  Syphilis  geeignet,  klarzustellen,  dass  der 
Transport  des  Syphilis-Kontagiums  hauptsächlich  in  der  ersten  Zeit,  doch 
auch  im  späteren  Verlaufe  der  Erkrankung  (Ehr mann)  und  unter  gewissen 
Bedingungen  innerhalb  desselben  eingeleitet  und  unterhalten  wird,  dass  dem- 
selben also  sowohl  bei  der  Syphlis-Infektion  als  auch  bei  der  Propagation  des 
Kontagiums  innerhalb  des  menschlichen  Körpers  eine  beachtenswerte  Rolle 
zufällt,  die  mit  jener  bedeutenden  Rolle,  welche  der  Blutbahn  und  dem  Blut- 
strome zufällt,  innig  verwebt  ist  und  diese  gewisserraassen  ergänzt. 

Doch  auch  mehr  phlegmonöse  Infiltrationen  in  und  längs  der  Wand 
der  Lymphgefässe,  zumal  bei  der  sogenannten  malignen  Syphilis  sind  keine 
Seltenheiten.  Sie  deuten  jedenfalls  auf  Mischinfektionen  des  Lueskontagiums 
mit  Bakterien  von  mehr  irritativer  (pyogener)  Natur.  Weit  häufiger  als 
Lymphgefässveränderungen  treten  im  späteren  Verlaufe  der  Syphilis,  und 
zwar  nahezu  ausschliesslich  im  Anschlüsse  an  irritative  Hautsymptome  aller 
Art,  ob  auch  von  Gummata  ist  fraglich,  eine  regionäre,  bei  exanthematischen 
Recidiven  allerdings  meist  nahezu  universelle  Drüsenschwellung  in  die  Er- 
scheinung. Wenn  dieselben  dann  auch  nicht  die  Derbheit  der  Skleradenitis 
infolge  der  Initialmanifestationen  und  wesentlich  geringeren  Umfang  auf- 
weisen, so  spricht  doch  der  Mangel  der  Tendenz  zur  Eiterung,  sowie  der  ganze 
klinische  Verlauf  dafür,  dass  hier  das  Syphiliskontagium  allein  die  Ursache 
der  Drüsenanschwellung  abgiebt. 
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I.  Allgemeines. 

Nachdem  in  den  Jahren  1889 — 92  die  Influenza  ihren  Zug  um  die  Erde 
genommen,  und  besonders  in  den  Jahren  1889 — 91  in  Deutschland  geherrscht 
hatte,  traten  in  den  späteren  Jahren  zum  Teil  noch  kleinere  lokale  Epidemien 
auf,  und  auch  heute  hört  man  da  und  dort  vorzugsweise  in  grösseren  Städten 
von  dem  Auftreten  sporadischer  Influenzafälle,  die  besonders  im  Frühjahr  und 
Herbst  zu  kleinen  Epidemien  sich  häufen.  Während  man  zur  Zeit  der  grossen 
Epidemie  geneigt  war,  alle  Krankheitsfälle,  deren  Diagnose  einigermassen 
zweifelhaft  war,  für  Influenza  zu  erklären,  ist  diese  Unsitte  jetzt  doch  all- 
gemein seltener  geworden;  und  besonders  in  Küniken  wird  die  Diagnose  jetzt 
meist  durch  den  Nachweis  des  Inf  luenzabacillus  gesichert,  der  seine  Feuer- 
probe in  der  That  bestanden  und  mit  Recht  als  der  eigentliche  Erreger  der 
Influenza  angesehen  werden  kann.    Man  wird   daher  künftighin  ebenso  wie 
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zur  Sicheratellüng  der  Diagnose  bei  Phthisis  pulmonum  den  Tuberkelbacillus, 
zur  sicheren  Diagnose  der  Influenza  den  Nachweis  des  Influenzabacillus  ver- 
langen. Und  um  so  mehr  darf  dieses  Postulat  gestellt  werden,  als  der  Nachweis 
dieser  Bacillen  besonders  im  Sputum  jedem  der  einigermassen  mit  dem  Mikro- 
skop umzugehen  versteht,  nach  wenig  Übung  keine  besonderen  Schwierig- 
keiten bereitet  und  mit  Hülfe  der  Züchtung  auf  Blutagar  in  kurzer  Zeit  eine 
Sicherstellung  des  mikroskopischen  Befunds  erfolgen  kann. 

Allerdings  spreche  ich  nur  von  solchen  Fällen  wo  die  Influenzabacillen 
in  reichlicher  Menge,  wie  z.  B.  in  den  Zügen  im  Sputum  sich  vorfinden. 
Schwieriger  ist  schon  die  Untersuchung  bei  Gegenwart  vereinzelter  Bacillen 
und  reichlich  vorhandener  Begleitbakterien.  Aber  gerade  hier  zeigt  sich  der 
Vorteil  des  kulturellen  Verfahrens  auf  Blutagar,  wo  in  dem  Blut  die  feinen 
Kolonien  von  Influenzabacillen  auftauchen,  während  ringsumher  die  gröberen 
Kolonien  anderer  Bakterien  wachsen. 

Vereinzelt  oder  in  ganz  spärlicher  Menge  finden  wir  nicht  selten  die 
Influenzabacillen  im  Sputum,  ohne  dass  die  allgemeinen  Erscheinungen  einer 
Influenza  vorhanden  sind,  ich  sehe  dabei  ab  von  dem  vereinzelten  Bacillen- 
befund  bei  Gehiminfluenza  oder  Eiterungen  wo  die  Bacillen  meiner  Ansicht  nach 
erst  sekundär  sich  angesiedelt  haben.  Denn  als  Hauptinfektionsmodus  müssen 
wir  doch  den  auf  dem  Luftwege  ansehen.  In  diesem  Falle  werden  wir  natürUch 
auch  nicht  von  Influenza  im  kUnischen  Sinne  sprechen.  Ebensowenig  in  den 
Fällen  von  vorgeschrittenem  Emphysema  oder  Phthisis  pulmonum,  wo  die 
Influenzabacillen  als  Begleitbakterien  in  den  erweiterten  Bronchien  oder 
Kavernen  wuchern,  ohne  Fiebererscheinungen  hervorzurufen.  Aber  die  Gefahr 
liegt  bei  solchen  Patienten  doch  nahe,  dass  die  bis  dahin  harmlosen  Bakterien 
durch  einen  beUebigen  Anlass  sich  vermehren  und  unter  Umständen  heftige 
Fieberattaquen,  in  nicht  seltenen  Fällen  mit  tödlichem  Ausgang  hervorrufen 
können. 

Damit  ist  natürlicherweise  gegeben,  dass  der  Influenzakeim  auch  für  die 
Umgebung  der  betreffenden  Patienten  ansteckend  wirkt  und  so  sind  auch 
wohl  die  sporadisch  entstandenen  Fälle  von  Influenza  in  der  Mehrzahl  zu 
erklären.  Auf  diese  Weise  lassen  sich  auch  viele  Rätsel  betreffs  der  Ver- 
breitung etc.  de!"  Influenza  erklären ;  dies  zu  entscheiden  ist  aber  nur  mögUch 
durch  den  genauen  Nachweis  der  Influenzabacillen. 

Die  Influenza-Litteratur  der  letzten  sechs  Jahre  hat  sich  fast  ausschliesslich 
mit  dem  Nachweis  der  Influenzabacillen  beschäftigt  und  wir  sind  gewöhnt, 
bei  Abhandlungen  über  Influenza  den  Befund  von  Pfeifferschen  Bacillen 
zu  verlangen. 

Trotzdem  die  Influenzafälle  im  ganzen  in  den  letzten  Jahren  mehr  weniger 
sporadisch  aufgetreten  sind  und  das  Allgemeininteresse  an  der  Krankheit 
allmählich  verloren  gegangen  ist,  ist  die  Litteratur  in  den  Jahren  1895—98/ 
welche  diese  Zusammenstellung  behandelt,  keine  ganz  geringe.    Sie  beschäftigt 
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sich  vor  allem  mit  der  Nachprüfung  der  Pfeifferschen  Untersuchungen 
resp.  mit  Erweiterungen  derselben  und  bildet  gewissermassen  eine  bestätigende 
imd  soviel  wie  möglich  abschliessende  Bearbeitung  der  Untersuchungen  dieses 
Forschers. 

Während  vor  der  Entdeckung  des  Influenzabacillus  durch  Pfeiffer  das 
Hauptaugenmerk  auf  die  Ätiologie,  auf  die  Auffindung  des  Erregers  der  In- 
fluenza gerichtet  war,  begegnen  uns  jetzt  in  der  Litteratur  vorherrschend  auf 
den  Befund  dieses  Bacillus  sich  stützende  klinische  oder  pathologisch-anatomische 
Arbeiten.  Von  der  Besprechung  der  andere  Bakterien  wie  die  Pfeifferschen 
Influenzabacillen  als  ätiologische  Momente  hereinziehende  Abhandlungen 
müssen  wir  jetzt,  wo  doch  der  Krankheitserreger  allgemein  anerkannt  ist, 
absehen. 

In  dem  Handbuch  der  speziellen  Pathologie  von  Nothnagel  ist  das  Kapitel 
von  Leichtenstern  (15)  bearbeitet.  Hier  wird  besonders  auf  die  Bedeutung 
des  Influenzabacillus  für  die  Diagnose  hingewiesen.  Leichtenstern  unter- 
scheidet in  dem  ersten  Teil,  welcher  die  Greschichte,  Ätiologie  etc.  der  Influenza 
behandelt,  3  Formen  der  Influenza  1.  pandemische  Influenza  vera  (durch  den 
Pfeifferschen  Bacillus  hervorgerufene),  2.  endemische,  epidemische  Influenza 
Vera,  welche  sich  aus  den  zurückgebliebenen  Keimen  der  Pfeifferschen 
Bacillen  entwickelt  und  3.  die  endemische  Influenza  nostras  s.  notha,  der 
Grippe  als  Krankheit  sui  generis,  analog  der  Einteilung  in  Cholera  asiatica 
und  Cholera  nostras.  Der  zweite  Teil  handelt  über  die  Pathologie  und 
Therapie  der  Influenza.  Danach  unterscheidet  Leichtenstern  auf  rein  patho- 
logischer Grundlage  basierend:  1.  Die  rein  toxischen  Formen,  zu  denen 
er  das  einfache  Influenzafieber  und  die  nervöse  Form  der  Influenza  rechnet, 
wo  ausser  dem  Fieber  schwere  nervöse  Beschwerden,  wie  Kopf-,  Rücken-,  GUeder-, 
Gelenkschmerzen,  allgemeine  Prostration,  Neuralgien,  Schlaflosigkeit  die  Haupt 
klagen  der  Patienten  bilden,  bei  denen  es  sich  also  um  rein  toxische  Er- 
scheinungen handelt  und  2.  die  toxisch  entzündlichen  Formen,  bei 
welchen  neben  dem  Fieber  und  den  nervösen  Erscheinungen  entzündliche 
Prozesse  eine  Rolle  spielen ;  also  vor  allem  die  katarrhalischen,  respiratorischen 
und  die  gastrointestinalen  Formen.  In  klassischer  Weise  werden  nun  die 
einzelnen  Symptome  etc.  auf  Grund  dieser  Einteilung  beschrieben.  Bezüglich 
der  Immunitätsfrage  bei  Influenza  möchten  wir  uns,  nach  unseren  hier  ge- 
machten Erfahrungen,  Leichtenstern  voll  und  ganz  anschUessen,  wenn  er 
besonders  bezüglich  der  Rückfälle  davon  spricht,  dass  der  Schutz  durch  die 
überstandene  Influenza  nur  ein  zeitlich  beschränkter  ist  und  oft  nur  kurze  Zeit 
anhält.  Die  ersten  Rückfälle  dagegen  rühren  von  den  beim  ersten  Anfall 
zurückgebliebenen  Keimen  her,  die  plötzlich  noch  einmal  eine  virulente  Kultur 
'erzeugen  und  den  nicht  ganz  immunisierten  Menschen  aufs  neue  influenza- 
krank machen  können. 
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IL  Statistisches  and  Epideuiiologisclies. 

Die  Statistik,  welche  bei  der  grossen  Epidemie  im  Jahre  1889—91  eine 
wesentliche  Rolle  spielte  und  sich  über  grosse  Bezirke  erstreckte,  behandelte 
bei  den  späteren  Veröffentlichungen  nur  einzelne  Teile  aus  der  grossen  Epi- 
demie oder  vereinzelt  vorkommende  kleinere  Epidemien ,  die  als  Nachläufer 
der  grossen  Epidemie  von  1889 — 91  zu  bezeichnen  sind. 

So  teilt  Engel  Bey  (7)  uns  mit,  dass  die  Influenzaepidemie  im  Jahre 
1889  zuerst  in  Unterägypten  auftrat,  dann  sich  rasch  über  Port  Said,  Damiette, 
Alexandrien  nach  Mittelägypten  verbreitete.  Der  Höhepunkt  der  Epidemie 
war  im  Januar  1890  und  erst  gegen  Mai  war  die  Epidemie  erloschen.  Durch- 
schnittlich wurde  etwa  ein  Drittel  der  Bevölkerung  von  der  Seuche  ergriffen; 
in  Oberägypten  herrschte  sie  besonders  unter  den  Kindern.  Ende  1891  trat 
eine  neue  Epidemie  auf,  die  im  November  Port  Said  und  Kairo,  im  Dezember 
Suez  und  Alexandrien  ergriffen  und  im  März  1892  ihren  Höhepunkt  erreicht 
hatte.  Wie  die  vorhergehende  ist  auch  diese  letztere  Epidemie  durch  den  Ver- 
kehr mit  Europa  eingeschleppt  worden.  Sehr  häufig  traten  im  Gefolge  der 
Influenza  Nierenentzündungen  auf. 

In  einem  reich  mit  Karten,  Tafeln,  Tabellen  u.  s.  w.  ausgestatteten  Werk 
giebt  uns  Schmid  (31)  eine  Vorstellung  von  dem  Verlauf  der  Influenza  in 
den  Jahren  1889 — 94  in  der  Schweiz,  besonders  berücksichtigt  ist  das  Jahr 
1889/90.  Das  Buch  ist  infolge  einer  Enquete  des  schweizerischen  Gesund- 
heitsamtes erschienen  und  giebt  uns  über  den  Charakter  der  Erkrankungen, 
über  den  Einfluss  auf  andere  Krankheiten,  über  die  Art  der  Verbreitung,  die 
Zahl  der  Erkrankungen  und  Todesfälle  Aufschluss,  es  bespricht  eingehend 
die  Erkrankungen  bei  dem  Verkehrspersonal,  in  den  Schulen,  Fabriken  und 
geschlossenen  Anstalten.  Für  die  Epidemiologie  der  Influenza  ist  dieses  Werk 
von  grossem  Wert,  besonders  was  die  Verbreitung  der  Influenza  betrifft. 

Über  eine  in  dem  kleinen  Orte  B61e  (im  Kanton  Neufchätel)  im  Februar, 
März  und  April  1895  ausgebrochene  Influenzaepidemie  giebt  uns  Weber  (32) 
Mitteilung.  Diese  kleine  Epidemie  zeichnete  sich  durch  vorwiegendes  Einher- 
gehen mit  Bronchopneumonien  und  hoher  Mortalitätsziffer  aus.  Vorzugsweise 
waren  Tuberkulöse  und  der  Tuberkulose  Verdächtige  erkrankt.  Eine  Unter- 
suchung auf  Influenzabacillen  scheint  nicht  gemacht  worden  zu  sein. 

Eine  offenbar  leicht  verlaufende  Influenzaepidemie  im  Frühjahr  1895 
in  der  württembergischen  In'enanstalt  Schussenried  beschreibt  Wunder- 
lich (33).  Nur  zwei  Fälle  verliefen  tödlich.  Auf  der  Frauenabteilung  waren 
von  den  Pfleglingen  18,3  ®/o,  von  den  Wärterinnen  62,0  ®/o,  bei  den  Männern 
22  ^/o  resp.  58  ^/o  erkrankt;  das  ist  ein  ganz  auffallendes  Überwiegen  der  Er- 
krankung bei  dem  Wartepersonal.  Auch  hier  scheinen  bakteriologische  Unter- 
suchungen nicht  gemacht  worden  zu  sein. 
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Ans  den  Mitteilungen  aus  den  Schutzgebieten  (19  u.  20)  gebt 
hervor,  dass  Influenza  in  diesen  Jahren  in  Ost-  und  Südwestafrika  nicht  vor- 
gekommen ist.  Nur  Schwabe  (19)  erwähnt  von  Jaluit  (auf  den  Marschall- 
inseln) aus  dem  Jahre  1893  eine  katarrhalische  Erkrankung  der  Ilespirations> 
Organe,  verbunden  mit  Fieber  und  Kopf-  und  Gliederschmerzen,  die  Ähnlich- 
keit mit  Influenza  hatte,  aber  leicht  und  rasch  ohne  irgendwelche  Kompli- 
kationen verlief.  Von  F.  Plehn  (19)  wurde  in  Kamerun  in  14  zweifellosen, 
bakteriologisch  festgestellten  Fällen  Influenza  nachgewiesen,  welche  als  die 
Ausläufer  einer  im  Jahre  1892  in  Togo  und  am  Kongo  beobachteten  Epidemie 
angesehen  werden  müssen. 

III«  Pathologie. 

Pfeiffer  hat  bekanntlich  als  zur  Züchtung  der  Influenzabacillen  Blut- 
agar  vorgeschlagen.  Und  in  der  That  hat  sich  dieser  Nährboden  vorzüglich 
bewährt  und  zeichnet  sich  durch  seine  Einfachheit  vor  den  anderen  zu  diesem 
Zweck  vorgeschlagenen  Nährböden  aus. 

Von  Nasstjukoff  (23)  wird  für  die  Züchtung  der  Influenzabacillen  ein 
Nährboden  aus  Eigelb  empfohlen,  in  einer  weiteren  Arbeit  (24),  in  der  die 
Herstellung  dieses  Nährbodens  nochmals  eingehend  besprochen  wird,  werden 
Untersuchungen  bei  Kranken,  Züchtungen  aus  dem  Sputum  und  Tierexperi- 
mente mit  den  auf  diesen  Nährboden  hergestellten  Reinkulturen  angeführt. 
Im  allgemeinen  werden  die  Untersuchungen  Pfeiffers  bestätigt. 

Bezüglich  der  Tierexperimente  ist  anzuführen,  dass  starke  und  gesunde 
Tiere  (Kaninchen)  bei  intravenöser  resp.  intraperitonealer  oder  intratrachealer 
Injektion  die  Krankheit  überstehen,  während  schwache  oder  bereits  erkrankte 
Tiere  an  der  Infektion  zu  Grunde  gehen. 

Demgegenüber  sah  Capaldi  (4)  auf  einem  Nährboden,  der  aus  Eidotter 
hergestellt  wurde  und  der  sich  zur  Züchtung  für  Diphtheriebacillen  vorzüg- 
Uch  eignete,  die  Influenzabacillen  nur  kümmerlich  waclisen. 

Auf  mit  Sperma  bestrichenen  Nährböden  wuchsen  die  Influenzabacillen 
nach  Cantani  (2)  sehr  gut. 

Während  Nasstjukoff  die  Ansicht  vertritt,  dass  das  aus  dem  Eidotter 
isolierte  Hämatogen  die  wirksame  Substanz  für  die  Fortzüchtung  der  Influenza- 
bacillen ist,  hält  Capaldi  dies  für  experimentell  ausgeschlossen,  da  bei  Zu- 
satz von  reinem  Lecithin  oder  Hämatogen  zu  Agar  die  Stäbchen  nicht  ge- 
deihen, andererseits  konnte  aber  Cantani  konstatieren,  dass  nicht  nur  das 
Hämoglobin,  sondern  auch  Cholestearin  und  Serumalbumin  das  Wachstum 
der  Influenzabacillen  begünstigen,  also  Substanzen,  die  in  natürlicher  Weise 
dem  Sperma  beigemischt  sind. 

in  seiner  Arbeit  über  Infektion  der  Lunge  durch  Streptokokken  und 
Influenzabacillen    betont  Fink  1er  (8),    dass  nur  durch  die  bakteriologische 
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Untersuchung  ein  genauer  Aufschluss  über  das  Wesen  der  betreffenden  Er- 
krankung möglich  ist.    In  dem  ersten  Teil,  welcher  die  durch  Streptokokken 
hervorgerufenen  Infektionen  der  Lungen  behandelt,  weist  er  darauf  hin,  dass 
es  sich  vorzugsweise  um  zellige,  lobuläre  Pneumonien  handelt,  die  in  ihrem 
akuten   Verlauf   leicht   zur  Verwechslung   mit  Influenzapneumonien   führen 
können,  während  die  subakuten  und  chronisch  verlaufenden  Fälle  viel  Ähn- 
lichkeit mit  der  Tuberkulose  der  Lungen  zeigen.    Charakteristisch  ist  für  sie 
die  Temperaturkurve,  welche  mit  der  von  Koch  als  „Streptokokkenkurve" 
bezeichneten  identisch  ist.     Der  zweite  Teil  behandelt  die  Infektionen  der 
Lungen  durch  Influenzabacillen.    Fink  1er  hat  in  den  Jahren  1893  und  94 
die  ihm  vorkommenden  Influenzafälle  stets  genau  mikroskopisch  untersucht 
und  dabei  konstatieren  können,  dass  die  Infektion  durch  den  Influenzabacillus 
meist  auf  dem  Luftwege  vor  sich  geht.    Sehr  häufig  gesellt  sich  die  Influenza 
zu  chronischer  Bronchitis  und  so  können  sich  die  Influenzabacillen  oft  lange 
Zeit  in  den  Lungen  halten.    Oft   lässt  sich  genau  verfolgen  wie  von   den 
Bronchien  aus  das  Lungengewebe  selbst  erkrankt  und  es  so  zu  einer  echten 
Influenzapneumonie  kommt.    Einen  chronischen  Charakter  kann  auf  Grund 
einer  lufluenzabronchitis  oder  Influenzapneumonie  die  Influenza  in  soferne 
annehmen  als  man  oft  noch  nach  Monaten  Influenzabacillen  im  Sputum  findet 
und  die  Patienten  unter  wechselndem  Wohlbefinden  bald  mehr  bald  weniger 
Influenzabacillen  in  ihrem  Sputum  beherbergen.    Besonders  bei  Phthisikern 
kann  die  Influenza  lange  bestehen,   wo  sie  dann  unter  Umständen  von  Zeit 
zu  Zeit  frische  Entzündungsprozesse  in  den  vernarbenden  tuberkulösen  Stellen 
veranlasst.    Finkler  zweifelt  daher  auch  nicht  daran,  dass  unter  den  im 
Jahr  1890—91   mit  Tuberkulin  behandelten  Patienten  die  rapide  Verschlim- 
merung in  vielen  Fällen  auf  diese  Mischinfektion  mit  Influenza  zurückgeführt 
werden  müsse. 

Dass  infolge  einer  Influenzapneumonie  sich  unter  Umständen  ein  Lungen- 
abscess  entwickeln  kann,  geht  aus  der  Abhandlung  von  Hitzig  (11)  hervor. 
Das  Sputum,  welches  wiederholt  untersucht  wurde,  enthielt  mikroskopisch 
und  kulturell  ausschliesslich  Influenzabacillen ;  Streptokokken,  Staphylokokken 
und  Kapseldiplokokken  fehlten.  Bei  der  Neigung  der  Influenzabakterien 
nekrotisierend  zu  wirken,  ist  daher  der  Ausgang  in  Lungenabcess  in  seltenen 
Fällen  nicht  unwahrscheinlich.  Auch  Rhyner  (30)  teilt  drei  Fälle  von  Lungen- 
gangrän aus  der  Eichhorstschen  Klinik  mit,  die  nach  Influenza  aufgetreten 
waren,  jedoch  scheinen  bakteriologische  Untersuchungen  nicht  gemacht  worden 
zu  sein.  In  dem  grüngelben  Eiter  einer  mit  Pneumonie  und  Pleuritis  einher- 
gehenden Pericarditis  fandHögerstedt  (12)  eine  grosse  Menge  den  Pfeiffer- 
schen Influenzabacillen  gleichende  Stäbchen.  Züchtungsversuche  sind  aber 
auch  hier  offenbar  nicht  gemacht  worden. 

Vom  klinischen  Standpunkt  werden  die  Erscheinungen  der  Influenza 
beleuchtet  von  Kamen  (13)  und  auf  einige  diagnostisch  wichtige  Symptome 
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hinge  wiesen,  da  gerade  die  klinische  Diagnose  der  Influenza  öfters  auf  grössere 
Schwierigkeiten  stosst.  Ein  Hauptmoment  für  die  sichere  Diagnose  ist  der 
Nachweis  der  spezifischen  Bakterien.  Pathognomonisch  für  die  Influenza  ist 
das  Fieber,  die  enorme  Prostration  der  Kräfte,  die  bronchitischen  Erschei- 
nungen und  die  neuralgischen  Schmerzen.  Die  Einteilung  in  nervöse,  gastrische 
und  katarrhalische  Form  schlägt  Kamen  vor,  fallen  zu  lassen  und  statt 
dessen  nur  von  leichten,  schweren  und  komplizierten  Fällen  der  Er- 
krankung zu  sprechen,  wodurch  die  Beurteilung  der  einzelnen  Symptome 
wesentlich  erleichtert  wird.  Der  Influenzabacillus  ist  fähig  nicht  bloss  kleine, 
sondern  auch  grössere  pneumonische  Infiltrate  zu  erzeugen  und  man  darf 
daher  die  katarrhalischen  Pneumonien  bei  Influenza  nicht  immer  als  Kom- 
plikationen auffassen.  Die  leichten  Fälle  zeigen  einen  dreitägigen  remittierenden 
Fiebertypus,  zu  den  schweren  Fällen  sind  zu  rechnen  die  Influenzapneumonie 
und  die  Influenzaenteritis,  die  häufig  unter  dem  Bilde  eines  Typhoids  verläuft. 

Die  Influenzapneumonie  hatte  in  allen  von  Kamen  beobachteten  Fällen 
einen  der  croupösen  Pneumonie  nicht  unähnlichen  Charakter,  „sodass  dieselbe 
unter  anderen  Umständen  für  croupös  gehalten  worden  wäre.  Diese  Annahme 
wäre  um  so  sicherer  zustande  gekommen,  als  der  Auswurf  bei  den  meisten 
Kranken  eine  massige  rostfarbene  Tinktion  zeigte,  welche  nie  jene  Intensität 
zeigte,  wie  bei  der  echten  croupösen  Pneumonie".  Nach  Kamen  tritt  am 
siebenten  Tage  stets  ein  kritischer  Abfall  des  Fiebers  ein.  Danach  muss  ich 
annehmen,  dass  Kamen  mit  croupöser  Pneumonie  komplizierte  Fälle  vor  sich 
hatte,  wenigstens  konnte  ich  niemals  diese  Beobachtimg  machen  bei  reinen 
Fällen  von  Influenzapneumonie,  dagegen  sah  ich  einigemal  ähnliche  Verhält- 
nisse bei  Kranken,  wo  neben  Influenzabacillen  auch  Fränkelsche  Diplo- 
kokken im  Sputmn  sich  fanden,  während  bei  der  reinen  Influenzapneumonie 
nur  Influenzabacillen  konstatiert  werden  konnten.  Auch  giebt  Kamen  an, 
in  einigen  seiner  Fälle  Diplokokken  allerdings  in  geringer  Menge  neben  In- 
fluenzabacillen gesehen  zu  haben. 

Das  Influenzatyphoid  zeigt  anfangs  grosse  Ähnlichkeit,  was  das  Fieber 
anbelangt,  mit  Typhus  abdominalis,  nur  durch  den  Befund  von  Influenza- 
bacillen im  Sputum,  allerdings  nicht  in  so  reichlichem  Masse,  wie  bei  der 
Pneumonie  wird  die  Diagnose  sicher  gestellt  werden  können.  Das  Fieber  ist 
dabei  remittierend,  hält  meist  ca.  12  Tage  an  mit  der  grössten  Höhe  bei 
Beginn  der  Erkrankung,  später  tritt  langsamer  Abfall  ein  bis  zur  vollständigen 
Apyrexie. 

Geradezu  für  pathognomonisch  für  die  Influenza  hält  Kamen  die  hoch- 
gradige Prostration  der  Kräfte  und  weiter  die  bronchitischen  Erscheinungen. 
Der  Influenzakatarrh  stellt  sich  gleichzeitig  mit  dem  Fieber  ein  und  ist  von 
besonderer  Wichtigkeit,  weil  wir  durch  die  bakteriologische  Untersuchung 
des  Auswurfes  auf  die  Sicherstellung  der  Diagnose  hingewiesen  werden. 
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Wir  sehen  gerade  an  dieser  Arbeit  Kamen s,  wie  wichtig  die  bakterio- 
logische Untersuchung,  da  nach  diesem  Prinzip  niemals  die  Infiuenzabacillen 
vermisst  wurden. 

Lindenthal  (16)  weist  ebenfalls  auf  das  vorzugsweise  Befallensein  der 
Bronchien  bei  der  Influenza  hin,  wobei  die  Flimmerzellen  durch  Eiterkörperchen 
von  der  Unterlage  abgehoben  werden  und  die  kleineren  Bronchien  sich  mit 
Eiterkörperchen  und  Influenzabacillen  vollgefüllt  zeigen.    Im  Blute  konnte  er 
Infiuenzabacillen  nicht  nachweisen.    In  sechs  Fällen  fand  Lindenthal  In- 
fluenzabacillen in  den  Nebenhöhlen  der  Nase  und  er  hält  es  für  wahrschein- 
lich,   dass  die  Anwesenheit  dieser  Gäste  in  der  Nase  nach  einer  Epidemie 
verborgen  bleiben  und  später  eine  Reinfektion  hervorbringen  können.    Diese 
versteckten  Katarrhe  spielen  besonders  in  den  Fällen  eine  wichtige  Rolle, 
wo  ausser  nervösen  Symptomen  ein  genauer  Ausgangspunkt  der  Infektion 
nicht  nachgewiesen  werden  kann.     Aber  auch  ein  Fortkriechen  auf  die  Hirn- 
häute von  dieser  Stelle  aus  kann  stattfinden,  ohne  dass  die  Bacillen  auf  der 
Blutbahn  dorthin  gelangen.    Lindenthal  bespricht  auch  des  weitereu  noch 
die  Morphologie  und  Biologie  der  Infiuenzabakterien,  seine  Tierversuche  waren 
negativ,  auch  Injektionen  ins  Gehirn  waren  resultatlos  (wahrscheinlich  wegen 
der  geringen  Virulenz  der  Bakterien,  vergl.  dagegen  Cantani,  Seite  544ff.  Ref.). 
In  der  einen  seiner  beiden  Abhandlungen  (9)  teilt  Grass  berger  mit, 
dass    die   Infiuenzabacillen    ein   besseres    Wachstum    zeigen,    wenn    sie    mit 
Staphylokokken  sich  vergesellschaften   oder  auf  einem  Nährboden  wachsen, 
auf  dem  vorher  Stapholokokken  gezüchtet   worden  sind.     Die   andere  Ab- 
handlung (10)  bezieht  sich  hauptsächlich  auf  die  Eigenschaften  bestimmter 
Infiuenzakulturen,  auf  gewissen  Nährböden  Scheinfäden  zu  bilden.    Meinem 
Dafürhalten  dürfte  der  Grund  dafür  wohl  auf  einer  Abschwächung  der  Kultur 
und  auf  einem  ungeeigneten  Nährboden  zu  suchen  sein. 

Eine  Bestätigung,  dass  der  Staphylococcus  aureus  das  Wachstum  des 
Infiuenzabacillus  auf  mit  Blut  bestrichenem  Agar  begünstigte,  fand  die  Beob- 
achtung Grassbergers  durch  Meunier  (18),  der  sogar  diesen  „Satellitisme 
cultural**  zur  Erhaltung  einer  ausgiebigen  Kultur  des  Infiuenzaerregers  em- 
pfiehlt. Derselbe  Verfasser  berichtete  in  einer  früheren  Abhandlung  (17) 
über  bakteriologische  Untersuchung  von  10  Fällen  von  Bronchopneumonie 
bei  Kindern,  wo  er  teils  aus  den  Lungen,  teils  aus  dem  Venenblut  den 
Pfeifferschen  Bacillus  isolierte.  Züchtungen  der  Infiuenzabacillen  aus  dem 
Blut  machen  wie  Referent  einfügen  möchte,  gegen  die  Versuche  immer  miss- 
trauisch,  da  eine  einwandsfreie  Züchtung  aus  dem  Blut  bis  jetzt  nicht  ge- 
glückt ist 

Bei  einer  grösseren  Anzahl  von  Untersuchungen  des  Sputums  Lungen- 
kranker im  Sommer  1897  fand  Kretz  (14)  in  47  Fällen  Infiuenzabacillen. 
Zwölf  dieser  Fälle  zeigten  die  Krankheitssymptome  der  Infiuenza,  während 
35  ohne  typische  Erscheinungen  waren.     Aus  diesen  Untersuchungen  zieht 
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der  Verfasser  den  gewiss  richtigen  Schluss,  dass  auch  in  epidemiefreien 
Zeiten  Influenzafälle  vorkommen  können;  ferner  konstatierte  er,  dass  bei 
Lungentuberkulose  und  bei  anderen  chronischen  Erkrankungen  der  Lungen 
die  Influenzabacillen  sehr  lange  in  den  Lungen  zu  wuchern  vermögen,  soda^ 
diese  Patienten  wesentlich  zur  Verschleppung  der  Krankheit  auf  andere  bei- 
tragen. 

In  therapeutischer  Richtung  empfiehlt  Mosse  (21)  die  subcutane  In- 
jektion von  Chinin,  mur.  und  will  diese  Theorie  erhärten  durch  Tierversuche, 
die  jedoch  keineswegs  einwandsfrei  sind.  Was  uns  jedoch  an  seinen  Unter- 
suchungen mehr  interessiert,  ist,  dass  er  aus  dem  Blute  von  Influenzakranken 
niemals  Influenzabacillen  züchten  konnte  und  daher  mit  Pfeiffer  der  Ansicht 
ist,  dass  die  Bacillen  in  der  Regel  nicht  in  das  Blut  übergehen.  Auch 
nach  Injektion  von  Influenzabacillen  in  das  Blut  von  Kaninchen  war  nur  in 
einigen  Fällen  es  mögUch,  später  aus  dem  Blute  wieder  die  Bacillen  zu 
züchten.  Im  allgemeinen  sind  aber  zu  dem  Versuche  des  Verfassers  nur 
wenige  Tiere  herangezogen,  sodass  dieselben  unmöglich  einen  sicheren  Auf- 
schluss  über  diese  wichtige  Frage  geben  können. 

Sehr  interessante  Versuche  über  die  Wirkung  der  Influenzabacillen  auf 
das  Centralnervensystem  hat  Cantani  (3)  angestellt.  Es  gelang  ihm  mit 
relativ  geringen  Mengen  lebender  Influenzabacillen,  welche  er  in  die  Gehim- 
substanz  injizierte,  Kaninchen  zu  töten.  Der  Tod  trat  bald  früher,  bald 
später  ein,  je  nach  der  Menge  der  injizierten  Bakterien  und  nach  ihrem 
Virulenzgrade.  Die  ersten  Krankheitssymptome  zeigten  sich  meist  nach 
8—10  Stunden  in  Temperatursteigerung  und  hochgradiger  Dyspnoe.  Gleich- 
zeitig trat  von  den  Hinterbeinen  beginnend  eine  über  den  ganzen  Körper 
allmählich  nach  vorne  übergreifende  Paralyse  ein,  Berührung  der  Tiere  lösen 
heftige  clonische  Krämpfe  aus,  endlich  erlahmen  auch  die  Vorderbeine  und 
die  Tiere  gehen  schUesslich  elend  zu  Grunde.  Bei  einer  nicht  tödlich  verlaufenden 
Dosis  schwanken  diese  Erscheinungen  und  sind  unter  Umständen  nur  auf 
ein  Minimum  beschränkt.  Mit  massig  virulenten  Kulturen  starben  die  Tiere, 
wenn  ihnen  0,6  mg  einer  20 stündigen  Blutagarkultur  injiziert  wurde,  von  sehr 
virulenten  Kulturen  genügten  geringe  Bruchteile  eines  Milligramms,  um  durch 
intracerebrale  Impfung  ein  Tier  zu  töten. 

Bei  der  Obduktion  zeigen  sich  die  Erscheinungen  einer  Allgemein- 
infektion: Exsudat  in  der  Bauchhöhle,  die  Milz  ist  vergrössert:  die  Neben- 
nieren sind  gerötet,  es  besteht  eine  Nephritis,  die  Leber  ist  hyperämisch  und 
fettig  degeneriert,  die  Lungen  sind  blutreich,  im  Blute  und  in  den  Organen 
jedoch  weder  mikroskopisch  noch  kulturell  Influenzabacillen  nachweisbar. 
An  der  Trepanationsstelle  findet  man  ein  gallertiges  Ödem,  das  zahlreiche 
Infiuenzabacillen  enthält,  die  Meningen  sind  hyperämisch  und  blutig  serös 
durchtränkt,  in  den  Ventrikeln  befindet  sich  ein  eitriges  Exsudat,  in  dem  sich 
Influenzabacillen  nachweisen  lassen;  die  Gehirnsubstanz  selbst  ist  hyperämisch 
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mit  den  Zeiches  einer  akuten  Encephalitis,  in  derselben  zahlreiche  Influenza- 
baeillen,  die  sich  offenbar  vermehrten,  auch  im  Rückenmark  sind  Infiuenza- 
bacillen  nachweisbar,  die  sich  hier  vom  Centralkanal  nach  der  grauen  Substanz 
hin   ausbreiteten  und  bis  in  die  Cauda  equina  hinab  sich  verfolgen  lassen. 

Durch  Kontrolle  mit  anderen  pathogenen  und  nicht  pathogenen  Bak- 
terien wird  bewiesen,  dass  durch  Injektion  ins  Gehirn  die  Tiere  leichter  ge- 
tötet werden,  als  von  der  Bauchhöhle  aus,  dasa  diese  aber  niemals  die  Er- 
scheinungen wie  die  Influenzabacillen  hervorrufen. 

Diese  Thatsache  brachte  Cantani  auch  auf  den  Gedanken,  eine 
Steigerung  der  Virulenz  der  Influenzastäbchen  durch  Passage  durch  das  Gehirn 
hervorzurufen  und  in  der  That  hatte  er  sich  auch  in  dieser  Hoffnung  nicht 
getäuscht,  denn  nicht  bloss  für  die  Kaninchen,  sondern  auch  für  die  wenig 
era*pfänglichen  Meerschweinchen  war  auf  diese  Weise  eine  deutliche  Virulenz- 
erhOhung  eingetreten.  Nach  der  Ansicht  von  Cantani  werden  die  Influenza- 
bakterien dadurch  pathogener,  dass  sie  in  der  Gehirnsubstanz  einen  günstigeren 
Nährboden  vorfinden. 

Diese  intracerebralen  Infektionen  mit  Influenzabacillen  beim  Kaninchen 
lassen  auch  darauf  scbliessen,  dass  die  Wirkungsweise  dieser  Bakterien  in 
der  Hauptsache  auf  einer  Giftwirkung  beruht.  Um  ein  Kaninchen  mit  vor- 
sichtig abgetöteten  Influenzastäbchen  vom  Gehirn  aus  zu  töten,  waren  2  bis 
6  mg  Bakterienmenge  notwendig.  Die  Erscheinungen  waren  aber  ganz 
analog  den  mit  lebenden  Bacillen  und  daher  als  eine  Giftwirkung  aufzufassen. 
Wie  Pfeiffer  nachgewiesen,  ist  das  Gift  der  Influenzabacillen  an  den  Zell- 
leib  gebunden,  daher  wurden  die  Influenzastäbchen  möglichst  schonend  durch 
eine  IV,  stündige  Einwirkung  einer  Temperatur  von  67"  abgetötet  und  dann 
intrakraniell  injiziert.  Wurden  andere  Bakterienarten  in  gleicher  Weise  ab- 
getötet und  dann  intrakraniell  den  Versuchstieren  beigebracht,  traten  diese 
spezifischen  Erscheinungen  nicht  ein.  Man  darf  also  mit  Recht  aus  diesen 
Versuchen  den  Schluss  ziehen ,  dass  die  Influenzabakterien  ein  spezifisches 
direkt  auf  das  Nervensystem  wirkendes  Gift  bilden. 

Diese  Untersuchungen  Cantanis  bilden  einen  schönen  Beweis  für  die 
Thatsache,  dass  es  sich  bei  der  Influenza  vor  allem  um  eine  Intoxikations- 
krankheit handelt.  Die  Bakterienbefunde  im  Blut  bei  Influenza  sind  durchaus 
nicht  immer  einwandsfrei,  die  Untersuchungen  Canons  basierten,  wie  wir 
schon  früher  mitteilten,  auf  einem  Irrtum  und  das  Postulat,  durch  Züchtung 
aus  dem  Blut  die  Bacillen  zu  isolieren,  ist  bis  jetzt  im  allgemeinen  missglückt. 

Wie  Frosch  bei  der  Diphtherie,  einer  doch  gewiss  rein  toxischen  Er- 
krankung, nachgewiesen,  können  die  Diphtheriebacillen  gelegentlich  in  der 
Milz  vorkommen.  Ebenso  ist  es  bei  der  Influenza  nicht  unmöglich,  dass  sich 
gelegentlich  die  Erreger  dieser  Krankheit  im  Blut  vorfinden  können,  sie  finden 
sich  dann  aber,  wie  wir  aus  den  sofort  weiter  unten  zu  besprechenden  Ab- 
handlungen A.  Pfuhls  ersehen,  in  der  Nähe  des  Infektionsherdes  in  den 
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Kapillaren  und  sind  eventuell  von  da  aus  auch  in  die  grösseren  Venen  weiter- 
geschleppt worden,  zu  einer  allgemeinen  Infektion  des  Blutes  wird  es  aber 
nur  in  den  seltensten  Fällen  kommen,  da  sie  in  dem  cirkulierenden  Blut 
offenbar  in  kürzester  Zeit  zu  Grunde  gehen. 

Die  Frage  der  Encephalitis  bei  Influenza  hat  in  der  letzteren  Zeit,  be- 
sonders angeregt  durch  A.  Pfuhl,  eine  Anzahl  von  Abhandlungen  hervor- 
gerufen, sodass  es  sich  wohl  der  Mühe  lohnt,  dieselben  in  einem  gesonderten 
Kapitel  zu  behandeln. 


IV.  Gehirninflaenza. 

Ebenso  wie  die  Diphtheriebacillen,  wie  wir  wissen,  wochen-  ja  monate- 
lang in  der  Nase  wuchern  können,  ohne  besondere  Erscheinungen  hervor- 
zurufen, können  auch  die  Influenzabacillen  lange  Zeit  in  der  Nase  und  deren 
Nebenhöhlen  sich  aufhalten,  ohne  erhebliche  oder  ohne  sogar  überhaupt 
irgendwelche  Symptome  hervorzurufen,  bis  sie  plötzlich  durch  irgend  eine 
Veranlassung  auf  dem  Lymphwege  weiter  geschleppt  werden.  Der  nächste 
Weg  ist  dann  der  in  die  Schädelkapsel,  wo  es  dann  von  den  geringsten  wie 
Kopfschmerz  u.  s.  w.  auslösenden  Symptomen,  bis  zu  den  Erscheinungen  einer 
Meningitis  oder  Encephalitis  kommen  kann. 

In  einem  Vortrage  weist  Pfuhl  (26)  auf  die  grosse  Wichtigkeit  einer 
systematischen,  bakteriologisch  mikroskopischen  Untersuchung  hin,  wo  es  sich 
um  Influenzafälle  mit  hochgradigen  Störungen  von  selten  des  Centralnerven- 
Systems  handelt.  In  einem  Falle  von  schwerer  Influenza  fand  er  ausserhalb 
der  Lunge  in  dem  Sinusblut,  dem  Kammerwasser,  in  den  Hirnhautinfiltraten 
und  den  pleuritischen  Schwarten  neben  einer  geringen  Menge  von  Streptokokken 
und  Franke  Ischen  Diplokokken  mikroskopisch  Influenzabacillen,  die  er  aus 
dem  Sinusblut  und  dem  Kammerwasser  auch  rein  züchtete.  Pfuhl  meint 
daher,  dass  der  Influenzabacillus  doch  weit  häufiger  seine  Eingangspforten 
überschreite,  als  man  bisher  angenommen  habe. 

Nauwerck  (25)  beschreibt  zwei  Fälle  von  akuter  hämorrhagischer  nicht 
eiteriger  Influenzaencephalitis,  die  er  während  der  Hochflut  der  Influenza- 
epidemie im  Winter  93/94  in  Königsberg  zu  obduzieren  und  näher  zu  unter- 
suchen Gelegenheit  hatte.  Der  erste  Fall  betraf  ein  junges  Mädchen,  das  eine 
Woche  nach  Beginn  einer  Influenza  an  schweren  Gehirnerscheintmgen  (Er- 
brechen, Konvulsionen,  Lähmung  des  Arms)  erkrankte  und  nach  weiteren 
acht  Tagen  starb.  Bei  der  Obduktion  fanden  sich  zahlreiche  Erweichungs- 
herde und  Thromben  im  Gehirn.  Die  bakteriologische  Untersuchung  des 
Gehirns  blieb  kulturell  und  mikroskopisch  in  Schnitten  negativ. 

In  dem  zweiten  Fall,  wo  nach  geringem  Unwohlsein  eine  Encephalitis 
aufgetreten  war  und  der  Tod  nach  drei  Tagen  eintrat,   konstatierte  man  bei 
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der  Obduktion  einen  apoplektischen  Herd  in  der  rechte»  Kleinbimhemisphäre, 
der  von  einem  grauroten  hämorrhagisch  durchsetzten  Erweichungsherd  um- 
geben war.  In  diesem  encephalitischen  Herde  des  Kleinhirns,  von  dem  aller- 
dings keine  Kulturen  hergestellt  wurden,  wurden  in  Schnitten  Influenzabacillen 
nachgewiesen  und  zwar  waren  die  Bacillen  in  kleinen  Gruppen  zusammengelagert, 
jedoch  stets  frei  und  nicht  im  Inneren  der  Blutgefässe.  Ausserdem  sah  man  die 
Bacillen  auch  in  den  perivaskulären  Lymphräumen  kleiner  Blutgefässe. 
Aus  der  Ventrikelflüssigkeit  wuchsen  durch  Afisstrich  auf  Blutagar  in  einem 
unter  vier  Röhrchen  Influenzabacillen,  in  dem  centrifugierten  Sediment  Hessen 
sie  sich  auch  mikroskopisch  erkennen. 

Der  zweite  Fall  ist  besonders  insofern  interessant  als  er  zeigt,  dass  das 
Gehirn  rasch  und  todbringend  durch  die  Influenzabacillen  infiziert  werden 
kann,  ohne  dass  vorher  mehr  als  ein  leichter  nicht  weiter  beachteter  Schnupfen 
vorausgeht  und  Nauwerck  nimmt  an,  als  den  Weg,  auf  dem  die  Bacillen 
ins  Gehirn  gelangt  sind,  die  Blutbahn  vermuten  zu  müssen.  Gegen  die 
Möglichkeit  eines  Vordringens  auf  dem  Lyraphwege  etwa  von  der  Nase  aus, 
spräche  der  abgelegene  Sitz  der  Erkrankung  im  Kleinhirn,  sowie  die  Nichtbe- 
tciligung  der  Hirnhäute  an  der  Erkrankung. 

In  einer  Erwiderung  schützt  sich  Pfuhl  (27)  gegen  den  Vorwurf 
Nauwercks  in  der  vorhergehenden  Abhandlung,  in  der  Nauwerck  be- 
zweifelt, dass  Pfuhl  in  schon  in  Verwesung  übergegangenen  Organen  den 
sicheren  Nachweis  der  Influenzabacillen  erbracht  habe,  indem  er  auf  die 
mikroskopische  Untersuchung  der  Organe  hinweist,  wo  Pf  uhl  in  den  Schnitten 
sowohl  die  Blut-  als  auch  die  Lymphkapillaren  z.  T.  von  Influenzabacillen, 
die  morphologisch  unverkennbar  als  solche  anzusehen  waren,  verstopft  fand. 
Dieser  Vorwurf  bezieht  sich  auf  eine  schon  früher  besprochene  Arbeit  Pfuhls 
aus  dem  Jahre  1892.  In  einer  späteren  Abhandlung  Pfuhls  (29)  über  drei 
neue  Fälle  von  „Gehirninfluenza",  stellt  er  den  Satz  auf,  dass  drei  Wege  für  das 
Eindringen  der  Influenzabacillen  in  die  inneren  Organe,  besonders  das  Gehirn  in 
Betracht  kommen:  1.  der  Übertritt  der  Bacillen  in  die  Blutbahn  von  den  Lungen 
und  den  Pleuren  aus;  2.  ein  Überwandem  von  der  Schleimhaut  der  Nasenhöhle 
und  des  Nasenrachenraumes  durch  die  Lamina  cribrosa  und  3.  eine  Verschlep- 
pung durch  die  Lymphkapillaren  vom  mittleren  Ohr  aus  in  die  Schädelkapsel. 
Der  häufigste  dieser  Wege  ist  unzweifelhaft  der  zweite.  In  dem  ersten  der 
eingehender  geschilderten  Fälle  wurden  während  des  Lebens  im  blutig  tingierten 
Sputum  neben  anderen  Bakterien  auch  Influenzabacillen  nachgewiesen.  Bei 
der  Obduktion  fanden  sich  die  Erscheinungen  einer  Encephalitis.  In  der 
Cerebrospinalflüssigkeit,  in  der  Ventrikelflüssigkeit  und  iu  dem  pleuritischen 
Erguss  konnten  neben  Staphylokokken  und  Streptokokken  auch  Influenza- 
bacillen mikroskopisch  konstatiert  werden,  eine  Reinzüchtung  der  Bacillen  ist 
aber  nicht  gelungen,  wohl  deshalb  weil  die  Sektion  erst  zwei  mal  24  Stunden 
post  mortem  vorgenommen  wurde.   Auch  in  dem  zweiten  Fall,  der  von  einer 
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eingehenden  Krankengeschichte  begleitet  wird,  wurden  während  des  Lebens 
in  dem  blutigen  Auswurf  zahllose  Influenzabacilleu  gefunden,  ausserdem  Hess 
sich  eine  deutliche  Vergrösserung  der  Milz  konstatieren.  Nach  dem  Tode 
fand  Pfuhl  in  den  Ausstrichen  von  der  eiterig  infiltrierten  weichen  Hirnhaut 
und  der  Seitenventrikelflüssigkeit  zahlreiche  Influenzabacilleu  teils  frei,  teils 
in  Eiterkörperchen  eingeschlossen  besonders  in  dem  Karomerwasser,  wo  sie 
fast  in  Reinkultur  vorhanden  waren.  Kulturversuche  auf  Blutagar  bestätigten 
die  Diagnose. 

Interessant  ist  der  dritte  Fall;  der  Tod  trat  hier  in  wenigen  Tagen  unter 
choleraartigen  Darm-  und  schweren  Gehimerscheinungen  ein,  für  die  zunächst 
eine  eigentliche  Erklärung  nicht  zu  finden  war.  Bei  der  Obduktion  fand  sich 
u.  a.  ein  blutig  seröser  Erguss  in  den  Oehimventrikeln  und  eine  Vermehrung 
der  Cerebrospinalflüssigkeit;  die  mikroskopische  Untersuchung  ergab,  ebenso 
wie  die  Kultur  neben  vereinzelten  Staphylokokken  und  Streptokokken  un- 
zweifelhafte Influenzastäbchen.  Bei  der  Aussaat  von  Sinusblut,  Herzbeutel- 
erguss  und  Herzblut  waren  nur  Streptokokken  aufgegangen.  In  Schnitten 
durch  das  Gehirn  waren  Influenzabacilleu  in  ziemlich  reichlicher  Menge  zu 
sehen,  „fast  in  Reinkultur"  und  zwar  sowohl  in  den  Gefässen,  den  Lymph- 
spalten als  auch  in  dem  Protoplasma  der  Ganglienzellen;  „einzelne  Gebiete 
der  Hirnrinde  waren  geradezu  von  Influenzabacilleu  wie  infiltriert."  Ähnlich 
waren  die  Befunde  im  verlängerten  Mark.  Auch  in  den  Lungenalveolen  sah 
man  zahlreiche  Influenzabacilleu,  sowie  in  den  schleimig  eiterigen  Massen 
der  feineren  Bronchien.  Aber  auch  in  der  Leber,  den  periportalen  Drüsen 
und  den  Nieren  konnten  die  feinen  Influenzastäbchen  in  verschiedener  Menge 
konstatiert  werden.  In  reichlicher  Menge  sah  man  auch  diese  Stäbchen  in 
Schnitten  durch  den  Dünndann  und  zwar  besonders  zwischen  dem  abge- 
hobenen Drüsenepithel  und  der  Basalmembran  des  Darmes.  Durch  Photo- 
gramme werden  diese  Befunde  veranschaulicht,  jedoch  geben  diese  zum  Teil 
leider  ein  wenig  klares  Bild  von  der  Lage  der  Bakterien.  Dieser  Fall  stellt 
nach  Pfuhl  eine  vorwiegend  lymphatische  Infektion  dar,  der  erst  in  zweiter 
Linie  eine  Infektion  der  Blutgefässe  folgte. 

Eine  Ergänzung  flnden  diese  Befunde  in  einer  schon  früher  von  Pfuhl 
in  Gemeinschaft  mit  Walter  (28)  veröffentlichten  Abhandlung.  Hier  weist 
Pfuhl  wiederholt  darauf  hin,  dass,  wenn  man  keine  Mühe  und  Arbeit  scheue 
und  planmässig  vorgehe,  seiner  Behauptung  beitreten  müsse,  dass  die  Influenza- 
stäbchen häufig  die  erste  Eintrittspforte  überschreiten  und  dass  sich  ins- 
besondere im  Centralnervensystem  bei  tödlich  verlaufenden  Fällen  von  In- 
fluenza die  Erreger  im  Gehirn  finden  lassen.  Bei  einer  kleinen  Epidemie 
unter  dem  Militär  in  0.  waren  in  der  Zeit  vom  Juli  bis  Dezember  1895 
eine  grössere  Anzahl  gleichartiger  Erkrankuugsfälle  vorgekommen,  die  zum 
Teil  unter  den  Erscheinungen  einer  Meningitis  cerebrospinalis  verliefen. 
Auch  unter  der  Civilbevölkerung  kamen  damals  vereinzelte  Fälle  von  Grippe 
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vor  mit  besonderer  Beteiligung  des  Centralnervensystems.  Die  ersten  beiden 
KrkrankungsfäUe  verliefen  in  wenigen  Stunden  tödlich,  dies  war  anfangs 
August;  in  den  ersten  Tagen  des  Oktober  folgten  4  weitere  Fälle  und  von 
Mitte  November  bis  Ende  Dezember  noch  35,  von  denen  zwei  am  7.  resp. 
4.  Tag  starben  und  zwar,  wie  die  Sektion  ergab,  an  eiteriger  Meningitis.  In 
dem  ersten  Fall  fanden  sich  in  dem  übersandten  Sinusblut  und  in  dem  Eiter 
der  Hirnhaut  mikroskopisch  und  kulturell  Influenzastäbchen.  Bei  einem 
zweiten,  ebenfalls  unter  meningitischen  Erscheinungen  gestorbeneu  Soldaten 
wurde  nachträglich  das  Rückenmark,  das  in  Müll  er  sehe  Flüssigkeit  eingelegt 
war,  untersucht  und  es  Hessen  sich  in  den  «breiig  erweichten  Stellen  im  Aus- 
strichpräparat unverkennbar  die  Pfeifferschen  Influenzastäbchen  nachweisen, 
die  frei  in  dem  Detritus  lagen.  Zahlreicher  waren  noch  die  Bacillen  in  Aus- 
strichen aus  den  Kapillaren  der  Rücken  markshäute.  Ein  weiterer  gleichfalls 
unter  meningitischen  Erscheinungen  erkrankter  Patient  war  wieder  genesen. 

Da  die  Influenzabacillen  in  dem  Gehirn  und  dessen  Häuten  meist  spär- 
lich auftreten  und  fast  immer  auch  noch  andere  Bakterien  daneben  vorhanden 
sind,  so  empfehlen  die  Verfasser  zur  Kultivierung  Blut-Agarplatten,  die  so 
hergestellt  werden,  dass  Pe  tri  sehe  Schalen  mit  klarem  und  durchsichtigem 
Agar  begossen  und  nach  dem  Erstarren  mit  Blut  bestrichen  werden.  Auf 
diese  vorbereiteten  Platten  werden  die  fraglichen  Objekte  mittelst  einer  feinen 
Platinnadel  ausgestrichen  und  verteilt.  Die  Platten  lassen  sich  leicht  unter 
dem  Mikroskop  untersuchen  und  die  Kolonien  abimpfen. 

Auch  Cornil  und  Durante  (5)  fanden  in  dem  Eiter  der  Pia  mater 
einer  unter  meningitischen  Erscheinungen  gestorbenen  Frau  die  Pfeifferschen 
Influenzabacillen,  sodass  sie  sich  zu  der  Annahme  berechtigt  glauben,  dass 
dieselben  die  Ursache  der  Krankheit  gebildet  haben. 

Bezüglich  des  Einflusses  der  Influenza  auf  den  Sexualapparat  bei  Frauen 
giebt  Müller  (22)  au,  dass  seine  Erfahrungen  von  157  weiblichen  Influenza- 
kranken  stammen.  Dabei  konstatiert  er  unter  21  beobachteten  Schwangeren 
bei  17  Abortus,  die  übrigen  136  Nichtschwangeren  hatten  mit  Ausnahme  von 
drei  sämtlich  krankhafte  Veränderungen  des  Genitalapparates  vorzugsweise 
Metro-  und  Menorrhagien  aufzuweisen.. 

Sehr  häufig  giebt  die  Influenza  bekanntlich  Veranlassung  zu  Mittelohr- 
katarrhen und  Mittelohreiterungen.  Bulling  (1)  konnte  nur  in  zwei  unter 
fünf  Fällen  von  Otitis  media  Influenzabacillen  mikroskopisch  und  kulturell 
nachweisen.  Allerdings  waren  auch  die  drei  Fälle  mit  negativem  Resultat 
für  die  Untersuchung  wenig  geeignet,  da  der  eine  Fall  schon  über  drei  Wochen 
bestand  und  in  den  beiden  anderen  nur  das  Blut  aus  den  Blutblasen  am 
Trommelfell  zur  Untersuchung  kam. 
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y.  Immunität. 

Wie  wir  schon  gesehen,  ist  von  einer  aktiven  oder  passiven  Immunität 
bei  Influenza  wenig  zu  erwarten  und  zu  hoffen.  Die  Immunität  nach  über- 
standener  Influenza  ist  jedenfalls  nur  von  sehr  kurzer  Dauer,  wenn  überhaupt 
eine  solche  eintritt,  in  vielen  Fällen  sogar  scheint  es  als  ob  durch  eine  früher 
glücklich  überwundene  Influenza  eher  eine  Art  Prädisposition  zurückgelassen 
wird,  indem  die  betreffenden  immer  wieder  von  Zeit  zu  Zeit  erkranken;  ja 
oft  scheinen  die  späteren  Anfälle  sogar  intensiver  als  die  vorhergehenden  auf- 
zutreten. 

Es  ist  daher  um  so  anerkennenswerter,  dass  auch  der  Versuch  gemacht 
wurde,  ob  nicht  bei  Tieren  eine  Immunität  erzielt  werden  könne.  Dieser  von 
vornherein  wenig  Aussicht  auf  Erfolg  bietenden  Aufgabe  haben  sich  Delius 
und  Kolle  (6)  mit  grosser  Mühe  unterzogen  und  wenn  sie  auch  zu  einem 
negativen  Resultate  in  ihren  Untersuchungen  gelangt  sind,  so  sind  die  Ver- 
fasser doch  nach  jeder  Richtung  hin  unserer  modernen  Forschung  gerecht 
geworden  und  haben  keinen  Weg  gescheut,  der  eventuell  zum  Ziele  führen 
könnte.  Ausserdem  bietet  diese  Arbeit  aber  auch  insofern  Interesse,  als  in  der- 
selben verschiedene  für  die  Influenza-Züchtung  u.  s.  w.  wichtige  und  zum 
Teil  bisher  unbekannte  Methoden  angegeben  sind. 

Da  die  Verfasser  zu  ihren  Versuchen  grosse  Mengen  Reinkulturen  notwendig 
hatten,  so  benutzten  sie  zu  flüssigen  Nährböden  eine  mit  defibriniertem  Tauben- 
blut versetzte  Bouillon  und  zu  festen  mit  Taubenblut  gemischtes  Agar.  Letzteres 
hat  den  Vorzug  vor  dem  übrigens  zur  Influenza-Diagnose  unentbehr- 
lichen Bl  utagar,  dass  die  Kulturmasse  rein  und  ohne  Beimischimg  von 
Blutgerinnsel  von  dem  Nährboden  abgehoben  werden  kann.  Die  Blutbouillon 
wurde  so  hergestellt,  dass  in  einem  Kolben  mit  breitem  Boden  —  um  den 
sauerstoffbedürftigen  Influenzabacillen  möglichst  grossen  Luftzutritt  zu  ge- 
statten —  50  ccm  deutHch  alkalischer  Nährbouillon  gebracht  und  zu  jedem 
Kölbchen  ^U — ^/«  ccm  defibriniertes  Taubenblut  zugefügt  wurde.  Beides  wurde 
dann  gut  geschüttelt  und  zum  Gefrieren  gebracht,  sodass  nach  dem  Auftauen 
die  Lösung  gleichmässig  von  dem  gelösten  Hämoglobin  rot  gefärbt  war.  In 
dieser  Bouillon  wachsen  die  Influenzabacillen  bei  37  °  reichlich  am  Boden  des 
Gefässes. 

Wie  Pfeiffer  zeigte,  tritt  bei  der  intravenösen  Injektion  von  Influenza- 
bacillen der  Kaninchen  wohl  eine  Giftwirkung  nicht  aber  eine  Vermehrung 
der  Bacillen  ein,  ja  dieselben  gehen  sogar  im  Blute  zu  Grunde.  Deshalb 
benützten  Delius  und  Kolle  die  intraperitoneale  Infektion  und  sahen  hier 
sogar  eine  Vermehrung  der  Influenzastäbchen  im  Peritoneum  von  Meerschwein- 
chen, Kaninchen  und  Miiusen,  bei  genügend  grosser  Dosis  trat  sogar  der  Tod 
der  Tiere  ein.     Am   em|)findlichsteu  ist  für  diese  Art  der  Infektion  offenbar 
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das  Meerschweinchen.  Als  hervorstechendes  Symptom  zeigen  sich  hochgradige 
Muskelschwäche  und  Prostration  der  Kräfte. 

Diese  intraperitoneale  InfektioB  hat  auch  den  Vorzug,  dass  sich  da- 
durch beim  Meerschweinchen  sehr  genau  die  Virulenz  prüfen  lässt.  Dabei 
konnten  sie  nebenbei  konstatieren,  dass  die  Virulenzgrade  der  einzelnen  Kulturen 
grossen  Schwankungen  unterworfen  sind  und  abhängen  von  der  Provenienz, 
dem  Nährboden  und  dem  Alter  der  Kultur.  Die  Fortzüchtung  auf  künst- 
lichen Nährböden  besonders  führt  eine  rasche  Abnahme  der  Virulenz  herbei. 

Bei  der  Untersuchung  auf  die  Prüfung  der  Giftwirkung  der  Influenza- 
bacillen  konstatierten  die  Verfasser  die  interessante  Thatsache,  dass  sowohl  in 
der  vorsichtig  abgetöteten,  wie  auch  in  der  filtrierten  Kultur  ein  spezifisches 
Gift  vorhanden,  dass  dasselbe  aber  offenbar  sehr  labiler  Natur  ist. 

Ein  grosses  Interesse  bieten  die  Versuche  einer  aktiven  und  passiven 
Immunisierung  bei  grossen  und  kleinen  Versuchstieren  (Meerschweinchen, 
Kaninchen,  Hunden,  Schafen  und  Ziegen).  Dieselben  führten  jedoch  zu 
durchweg  negativen  Resultaten,  wie  die  zahlreichen  durch  Protokolle  erhärteten 
Versuche  zeigen. 

Ebenso  war  das  Blut  von  Influenza-Rekonvalescenten ,  sowie  das  Blut 
von  vorher  mit  abgetöteten  Influenzabacillen  subkutan  injizierter  Menschen 
vollständig  wirkungslos. 

Alles  dies  berechtigt  zu  dem  leider  wenig  erfreulichen  Schluss,  dass  auf 
dem  Wege  der  aktiven  Immunisierung  (z.  B.  bei  Phthisikem)  zur  Verhütung 
der  Krankheit  oder  demjenigen  der  Serotherapie  zur  Heilung  derselben  wenig 
Aussicht,  etwas  Positives  zu  erreichen,  vorhanden  ist. 
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die  Ansicht  von  Babes  richtig  ist,  da  Kapselbildung  bei  zahlreichen  Spalt 
pilzen  nachgewiesen  ist,  wie  auch  Lehmann  hervorhebt.  Zweifelhafteristes 
dagegen,  ob  die  Kapselbildung  auch,  wie  Babes  meint,  im  engsten  Zusammen 
hang  mit  der  Bildung  von  Schutzvorrichtungen  bei  ungünstigen  Lebensbeding- 
ungen steht.  —  Tschernogöroff  (101)  glaubt,  dass  das  Auftreten  der  Milz- 
brandkapseln im  Tierkörper  im  Zusammenhang  mit  der  Gerinnbarkeit  des 
Blutes  stände.  Er  fand  bei  Schafen,  die  er  mit  Schweinemilzbrand  geimpft, 
Bacillen  mit  Kapseln  und  gerinnungsfähiges  Blut,  während  sich  bei  solchen» 
die  mit  Pferdemilzbrand  geimpft  waren,  flüssiges  Blut  und  Bacillen  ohne 
Kapseln  vorfanden. 

Über  abweichende  Fojmen  des  Milzbraudbacillus  berichten  Chauveau 
und  Phi Salix  (14).  Impften  sie  Tiere  mit  einer  sehr  schwach  giftigen,  alten 
Kultur,  so  konnten  sie  aus  den  der  Impfstelle  benachbarten  Lymphknoten 
und  den  grossen  Unterleibsdrüsen  der  Tiere,  welche  nicht  gestorben  waren, 
eine  Rasse  züchten,  die  völlig  avirulent  und  auch  nur  in  ganz  geringem 
Grade  giftig  war.  Die  gezüchteten  Stäbchen  waren  sehr  klein,  vereinigten 
sich  in  Bouillonkulturen  zu  Haufen  und  bildeten  am  Ende  eine  Anschwellung, 
in  welcher  eine  Spore  liegt,  die  breiter  als  das  Stäbchen  ist.  Die  in  der  Eml- 
anschwellung  liegende  Spore  sieht  im  ungefärbten  Zustande  wie  ein  Loch  aus 
und  das  ganze  sporentragende  Stäbchen  macht  somit  einen  schlüsseiförmigen 
Eindruck,  weswegen  C^hauveau  und  Phisalix  der  Rasse  den  Namen  „Bacillus 
claviformis"  geben.  Eppinger  (Referat  in  Baumgartens  Jahresbericht 
1895)  meint,  es  handle  sich  hier  um  durch  Involution  und  Degeneration  ver- 
änderte Bacillen.  Das  kann  doch  nur  insofern  zugegeben  werden,  als  mög- 
licherweise das  erste  Entstehen  der  veränderten  Rasse  als  ein  Degenerations- 
prozess  aufgefasst  werden  darf;  die  abweichenden  Formen,  die  sich  nun 
mit  Regelmässigkeit  in  den  frischen  Kulturen  finden,  können  aber  nicht  mehr 
als  Involutionsformen  angesehen  werden,  sondern  müssen  als  die  normalen 
Formen  der  abgeänderten  Rasse  gelten.  Auch  die  Spirillenformen  der  Milz- 
brandbacillen,  wie  sie  Frank  in  Präparaten  von  Milzbrand  des  Menschen, 
der  Ratte  und  des  Meerschweinchens  gefunden  und  auf  der  Naturforscher- 
Versammlung  in  Düsseldorf  1898  demonstrierte,  werden  von  ihm  nicht  als 
Degenerationsformen  aufgefasst,  wenn  auch  zugegeben  ist,  dass  sich  unter 
den  gewonnenen  Exemplaren  auch  absterbende  befinden  mögen. 

Über  die  Biologie  der  Milzbrandbacillen  liegen  zahlreiche  Arbeiten  vor,  von 
denen  jedoch  nur  einige  von  grundsätzlicher  Bedeutung  sind.  Klepzoff  (49), 
Hoeber(41)  und  Troitzky  (100)  machten  Untersuchungen  über  die  Lebens- 
dauer  der  vegetativen  Formen  des  Milzbraudbacillus.  Ho  eher  fand,  dass 
sporenfreie  Milzbrandbacillen  in  Aquarien  schon  in  einer  Zeit  von  3 — 4  Tagen 
zu  Grunde  gehen.  Troitzky  fand  sie  dagegen  auf  Schwarzbrot  noch  nach  23 
und  auf  Weissbrot  bis  zu  37  Tagen  am  Leben.  Klepzoff  stellte  fest,  dass 
auch  bei  erheblichen  Kältegraden  Milzbrandbacillen  ziemlich  lange  am  Leben 
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bleiben  können;  bei  einer  durchsclmittlichen  Kälte  von  — 10,7^  dauert  es 
mindestens  24  Tage,  bis  die  Milzbrandbacillen  zu  Grunde  gehen,  während 
eine  durchschnittliche  Kälte  von  — 24*^  schon  nach  12  Tagen  tötet.  Doch 
verhalten  sich  auch  hier,  wie  bei  vielen  anderen  Versuchen,  nicht  alle  Bacillen 
gleich.  Die  zum  Tode  führende  Schädigung  der  Bacillen  äussert  sich  auch 
darin,  dass  die  längere  Zeit  der  Kälte  ausgesetzten  Kulturen  an  Virulenz 
abnehmen  oder  sie  ganz  verlieren  und  auch  im  Wachstum  Abweichungen 
zeigen  (Verzögerung  der  Gelatineverflüssigung).  Dass  auch  gegen  hohe  Tem- 
peraturen die  vegetativen  Formen  erhebliche  Widerstandsfähigkeit  besitzen 
können,  gebt  aus  Angaben  Bormans  (8)  hervor,  der  fand,  dass  manche  Bacillen 
eine  Hitze  von  80®  länger  als  1  Stunde  ertragen  können.  —  Über  die  Wirkung 
von  Desinficientien  auf  Milzbrandbacillen  und  Sporen  liegen  naturgemäss 
zahlreiche  Mitteilungen  vor,  da  noch  immer  gerade  die  Milzbrandbacillen  die 
beliebtesten  Testobjekte  für  derartige  Versuche  wird.  Besonders  reichlich 
sind  die  Angaben  über  die  Wirkung  des  Formalins,  das  bekanntlich  in  ver- 
schiedener Form  als  Desinficiens  Anwendung  findet.  Über  Wirkung  der 
Formalindämpfe  auf  Milzbrandsporen  berichten  Cambier  und  Brechet  (13) 
(Abtötung  der  Sporen  nach  20Std.  erreicht),  van  Ermengem  und  Sugg  (22), 
Schepilewsky  (80),  Walter(102)  und  Niemann(74)  günstiges;  sie  finden  oft 
schon  nach  wenigen  Stunden  Abschwächung  oder  Vernichtung.  Schepilewsky 
findet  den  Einfluss  des  Formaldehyds  in  Gasform  sogar  stärker  als  in  Lösungen. 
Nach  Ermengem  und  Sugg  wirkt  Formaldehyd  bei  Temperaturen  von 
36 — 48®  oder  sogar  50*^  erheblich  rascher,  als  bei  Zimmertemperatur.  Andere 
Autoren  wie  Grub  er  (32),  Strehl  (97),  Hammer  und  Deitler,  Iwanoff  (45), 
Halb  an  und  Hlawacek  (36)  und  E.  Pfuhl  (69)  hatten  weniger  befriedigende 
Ergebnisse,  was  z.  T.  auf  die  verschiedene  Versuchsanordnung  zurückzuführen 
ist;  namentlich  zeigen  Iwanoffs  Versuche,  dass  die  Formalindämpfe  nicht  tief 
eindringen.  Er  fand  z.  B.,  dass  die  sporenfreien  Milzbrandbacillen  in  Leberstück- 
chen an  Milzbrand  verendeter  Kaninchen  und  Meerschweinchen  bei  Zimmer- 
temperatur erst  nach  15  Stunden  bis  zu  ^/j  cm  Tiefe  vernichtet  sind,  während 
allerdings  bei  Körpertemperatur  der  gleiche  Effekt  schon  in  6  Stunden  erreicht 
wird.  Strehl  hebt  hervor,  dass  Formalindämpfe  nur  in  sehr  geringem  Grade 
auf  eingetrocknetes  Material  tötend  wirken,  während  sie  starke  Wirkung  auf 
infizierte  feuchte  Objekte  äussern.  Am  besten  scheint  sich  der  Formalinspray 
wirksam  gegen  Milzbrand  zu  erweisen  (Gruber,  Strehl).  Von  anderen 
Desinficikatien  sind  neuerdings  verschiedene  Präparate  gegen  Milzbrand 
empfohlen  worden:  Crede  und  Beyer  (19)  loben  die  Silbersalze,  besonders  das 
Actol,  das  sogar  im  Tierkörper  desinfizierend  wirken  soll;  Likudi  (53)  giebt  an, 
dass  Uransalze  schon  in  I^/q  Lösung  Milzbrandbacillen  in  48  Stunden  vernichten, 
Silber  (90)  rühmt  das  Salubrolpulver  als  geeignet  zur  Vernichtung  von  Milz- 
brandbacillen; nach  Bolin  (7a)  kommt  dem  Sanatol  stärkere  desinfizierende 
Wirkung  zu,  als  dem  Karbol,  indem  schon  I^/q  Lösungen  in  1  Minute  Milz- 
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brandbacillen  töten.  Von  den  in  der  Chirurg.  Praxis  so  beliebten  Streupulvern 
ist  nach  den  Untersuchungen  von  W.  Schmidt(81)  hauptsächlich  Airol,  Galliein, 
Jodgallicin  und  Xeroform  von  starkem  Einfluss  auf  Milzbrandbacillen ,  die 
meist  nach  12  Stunden  getötet  werden.  Dabei  ergab  sich  übrigens,  dass 
sporenfreie  Milzbrandbacillen  empfindlicher  sind  als  Staphylokokken  und 
Bac.  pyocyaneus.  Palozzi  (67)  fand,  dass  der  Rauch  von  Brennholz  Milzbrand- 
bacillen in  2,  Milzbrandsporen  in  10  Std.  vernichtet.  Dass  übrigens  alle  die 
angegebenen  Zahlen  nur  relativen  Wert  besitzen,  geht  besonders  aus  der  An- 
gabe von  Golowkoff  (28)  hervor,  der  Milzbrandsporen  von  solcher  Wider- 
standsfähigkeit fand,  dass  sie  in  ö^/q  Karbollösung  erst  nach  255  Tagen  zu 
Grunde  gingen. 

Im  Gegensatz  zu  der  meist  geringen  Widerstandsfähigkeit  der  Milz- 
brandbacillen gegenüber  chemischen  Schädlichkeiten  erweisen  sie  sich  physi- 
kalischen Kräften  gegenüber  als  sehr  widerstandsfähig.  So  fanden  H.  Thiele 
und  K.  Wolf  (98a),  dass  der  elektrische  Strom  sie  weder  abschwächt  noch  tötet 
und  Roger  (77a)  stellte  fest,  dass  auch  erhebliche  Erhöhung  des  Atmosphären- 
drucks  nur  geringen  Einfluss  auf  sie  hat.  Steigerte  er  z.  B.  den  Druck  inner- 
halb 10  Minuten  bis  zu  3000  Atmosphären,  liess  diesen  Druck  2  Minuten  be- 
stehen, um  dann  plötzlich  auf  den  gewöhnlichen  Atmosphärendruck  zurück- 
zukehren, so  trat  höchstens  eine  Virulenzabnahme  bei  sporenfreien  Milzbran<]- 
baeillen  ein,  sporenhaltige  wurden  gar  nicht  geschädigt. 

Über  das  Wachstum  der  Milzbrandbakterien  in  Kulturen  liegen  kaum 
nennenswerte  Angaben  vor.  G.  Mayer  (62)  prüfte  zahlreiche  Spaltpilze  auf 
Speicheldrüsen-  und  Mucinnährböden  und  fand  dabei,  dass  Milzbrandbacillen 
üppig  darauf  gedeihen.  Taranuchin  (98)  studierte  den  Einfluss  lecithinhaltiger 
Nährböden  und  fand,  dass  die  lecithinhaltigen  Nährböden  nicht  alle  gleich- 
massig  wirken;  so  befördert  z.  B.  Zusatz  von  reinem  Lecithin  das  Wachstum 
der  vegetativen  Formen,  hemmt  aber  die  Sporenbildung,  während  Eiergelbnähr- 
böden letztere  befördern.  Die  Vergrösserung  des  Wachstums  ist  einesehr  erheb- 
liche und  beruht  nur  in  geringem  Masse  auf  einem  Grösserwerden  der  einzelnen 
Stäbchen;  nur  die  Vaccinestäbchen  werden  allerdings  auf  20  ^/o  Hirnpeptonagar 
3— 4mal  länger,  als  auf  einfachem  Fleischpepton  und  Eiergelbagar.  Interessant 
ist  auch,  dass  sich  auf  diesen  Nährböden  noch  bei  Temperaturen  von  42,5 
bis  43°  Sporen  bilden.  E.  Livingood  (54)  züchtete  Milzbrandbacillen  auf  ver- 
schiedenen aus  tierischen  Organen  hergestellten  Nährböden  (Schweineleber, 
Ochsenleber,  Rindsnebennieren,  Schaf nebennieren ,  Schweinemilz,  Schaf niilz), 
wobei  er  im  ganzen  zu  dem  Ergebniss  kam,  dass  in  allen  Organen  Stoffe 
vorhanden  sind,  welche  wachstumshemmende  Einflüsse  auf  die  Mikroorga- 
nismen ausüben.  Dass  der  oben  erwähnte  Bac.  anthracis  claviformis  nicht 
nur  abweichende  Formen,  sondern  auch  abweichende  Kulturen  bildet,  heben 
Chauveau  und  Phisalix  hervor.    Namentlich  in  Bouillon  zeigen  sich  an- 
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fangs  wolkige  Trübungen,  die  sieb  nacb  einigen  Tagen  zu  Flocken  verdicbten, 
während  die  Bouillon  klar  wird. 

Eine  sehr  eingehende  Untersuchung  über  die  Bedingungen  der  S.poren- 
bildung  verdanken  wir  0.  Schreiber  (85),  der  im  botanischen  Inatitut  von 
G.  Klebs  arbeitete.  Seine  Untersuchungen  bestätigten  im  wesentliohen  den 
schon  im  Jabre  1880  von  Buchner  angestellten  Satz:  ,,datterndeB  lebhaftes 
Wachstum  unter  den  günstigsten  Bedingungen  ruft  niemals  Spocenbildung 
hervor;  ~-  plötzliche  Hemmung  des  Wachstums  nach  vorausgegangener  gutet 
Ernährung  veranlasst  dagegen  jederzeit,  sofort,  schnell  und  vollständig  Sporext- 
bildung."  Der  letztere  Satz  wurde  besonders  durch  folgende  Versuche  beJ- 
wiesen.  Aus  Peptonnäbrlösungen,  in  dem  die  Bacillen  reichlich  ^  gediehen, 
wurden  nach  248tündigem  Wachstum  Flocken  in  ein  Röhrchen  mit  je  1  com 
Aq.  dest  und  2^/o  Kochsalzlösung  gebracht.  In  ersierer  trat  darauf  nach  IS- 
stündigem,  in  letzteren  nach  lOstündigem  Auf  enthalt  Sporenbildimg  eia^  wto 
eine  Beschleunigung  der  Sporenbildung  um  8  bezw.  20  Stunden  bedeutet 
Weiter  ergab  es  sich,  dass  wachstumshemmende  Stoffe,  wie  Natr»  carbomc^ 
Magnes.  sulfuric,  die  Sporenbildung  befördern.  Dass  bei  dauerndem  leb- 
haftem Wachstum  unter  den  günstigsten  Bedingungen  memala  Sporetbildung 
eintritt,  geht  daraus  hervor,  dass  man  bei  steter  Erneuerung  der  Nährfiüssi^- 
keit  die  Sporenbildung  beliebig  verhindern  kann,  was  übrigens  biei  Anwendung 
einer  Lösung  von  l^lo  Liebigschen  Fleischextaraktlösung  und  1  ^/4  P^ptoü 
spätestens  nach  48 Stunden  geschehen  muss.  —  Im  übrigen  wies  Schreiber 
noch  nach,  dass,  wie  bekannt,  der  Luftzutritt  für  alle  aäroben  Spaltfälze  eine 
unumgängliche  Bedingung  der  Sp<»r^bildung  und  die  Temperatur  (ebenfalls  ton 
Bedeutung  ist.  Als  Optimum  erwies  sich  für  den  MilzbrandbaeiUus  94  ^,  als  Mini- 
mum 14^.  —  Buchner  (11)  hat  in  seinen  Bemerkungen  zu  Schreibers  Arbeit 
auf  die  grundsätzliche  Übereinstinmiüng  mit  seinen  äKeren  Untersuchungsergeb- 
nissen hingewiesen  und  sich  im  übrigen  dabiii  ausgesprochen ,  dass  man 
den  Mangel  der  Nahrungsstoffe  nicht  als  „direkte'',  sondern-  hdebstens  als 
„physiologische''  Ursache  der  Sporenbfldung  bezeichnen  dürfe.  —  Die  An- 
gaben Sommers  (89),  dass  in  Leichen  an  Mihbcand gestorbeneir  Tiere  in  der 
Zeit  von  7^  morgens  bis  2^  nachmittags  Fäden  und  Sporen  sich,  aus' den 
Bacillen  entwickeln  können,  somit  eine  Sporenbildung  niioht  nur  an  der 
Körperoberfläche  (bei  genügendem  Zutritt  freien  Sauerstoffes)/  sondern  auch 
in  den  inneren  Organen  möglich  sei,  begegnet  berechtigten  ZWeifelh,  da  ein 
Beweis  dafür,  dass  die  im  Darm  und  der  Milz  gefundenen  sporenhaltigen 
Fäden  und  freien  Sporen  Milzbrandfäden  und  Sporen  waren ,  nicht  erbracht 
ist  Diese  Zwöfel  sind  um  so  berechtigter,  als  gerade  aus  den  obqu  be- 
sprochenen Untersuchungen  Schreibers  von  neuem  hervorgeht,  wie  unent- 
behrlich für  die  Sporenbildung  beim  MilzbrandbaeiUus  der  Zutritt  freien 
Sauerstoffes  ist,  femer  auch  zahlreiche  andere  Autoren  gerade  in  den  inneren 
Organen  von  Milzbrandkadavern  Sporen  völlig  vernmisst  haben. 

Lubarsch'Osiertag,  Ergebniaae:  V.  JahrgttJig.  36 
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Die  von  Bormanns  (8)  näher  studierte  Tbatsache,  dass  MilzbrandbacilleD 
verschiedener  Herkunft  bei  Züchtung  in  Pferde-,  Schaf-  und  Kälberblutserum 
keine  Sporen  bilden,  ist  wohl  so  zu  deuten,  dass  im  Serum  besondere,  die 
Sporenbildung  verhindernde  Stoffe  vorhanden  sind ;  wenigstens  wäre  es  sonst 
nicht  recht  verständlich,  warum  bei  längerem  Züchten  im  Serum  (bei  37  oder 
42®)  die  Bacillen  endgültig  die  Fälligkeit  zur  Sporenbildung  —  auch  auf 
Agarkulturen  —  verlieren  können.  Dass  diese  Stoffe  aber  nicht  mit  den 
baktericiden  identisch  sind,  geht  daraus  hervor,  dass  das  Blutserum  auch 
durch  vorheriges  Erhitzen  auf  55  ^  die  Fähigkeit  der  Sporenbildung  zu  ver- 
hindern, nicht  verliert. 

Über  die  für  die  gesamte  Pathologie  des  Milzbrandes  so  wichtige  Frage 
nach  dem  Vorhandensein  von  Milzbrandgif  ten  liegen  zwei  wichtige  Arbeiten, 
von  Marmier  (60)  und  von  N.  Conradi  (17)  vor,  von  denen  die  erstere  im 
Rouzschen  Laboratorium  in  Paris,  letztere  unter  £.  Levys  Leitung  in 
Strassburg  gearbeitet  wurde.  Marmier  suchte  das  Milzbrandgift  in  Kulturen 
nachzuweisen,  die  auf  folgender  Nährlösung  gewachsen  waren:  1000  g  H^O, 
4  g  Pepton,  15  g  Meersalz,  Natr.  phosp.  0,5,  Kali  phosphat.  0,2,  Glycerin 
40  g.  Die  Darstellung  geschah  so,  dass  die  filtrierte  Kulturflüssigkeit  mit 
Ammoniumsulfat  gesättigt  und  darauf  der  Niederschlag  mit  Glycerin  extrahiert 
wurde.  Die  in  LOsung  gehenden  Substanzen  wurden  dann  mit  der  4fachen 
Menge  Alkohol  gefällt,  der  Niederschlag  mit  Alkohol  und  Äther  gewaschen  und  im 
Vacuum  getrocknet.  Das  so  gewonnene  Pulver  ist  in  Wasser  und  1  ^/o  Karbol- 
säure löslich,  in  Chloroform  unlöslich.  Eiweiss-,  Pepton-  und  Alkaloidreaktion 
fielen  negativ  aus;  es  ist  auch  kein  Propepton  und  verflüssigt  nicht  die 
Gelatine.  Über  die  chemische  Natur  lässt  sich  somit  noch  nichts  rechtes 
aussagen.  —  Die  Giftwirkungen  des  Stoffes  offenbaren  sich  am  besten  bei 
Kaninchen.  Die  letale  Dosis  ist  schwankend  und  mitunter  sehr  gross  (0,2  g 
pro  Kilo  Körpergewicht);  bei  subcutaner  Einverleibung  des  Giftes  in  Lösungen 
sterilisierten  Wassers  steigt  die  Temperatur,  schwankt  dann  stark,  mn  kurz 
vor  dem  Tode  bis  um  8®  unter  die  Norm  zu  sinken.  Während  der  Krank- 
heit treten  Diarrhöen  auf  und  das  Tier  verliert  bis  zu  Vs  seines  Körper- 
gewichts. Einige  Zeit  vor  dem  Tode  kommt  es  zu  Paraplegie  und  Paran- 
ästhesie,  die  Atmung  wird  verlangsamt,  wird  dann  ebenso  wie  der  Herz- 
schlag unregelmässig,  Pupillenerweiterung  tritt  ein  und  unter  Streckkrämpfen 
und  heftiger  Atemnot  erfolgt  der  Tod.  Bei  Tieren,  die  wenig  empfänglich 
oder  ganz  unempfänglich  gegen  Milzbrand  sind,  erweist  sich  das  Gift  als 
wiricungslos.  —  Auch  aus  Kartoffelkulturen  konnte  Marmier  das  gleiche 
Gift  gewinnen,  besonders  wenn  er  asporogenes  Milzbrandmaterial  verwandte, 
das  sich  überhaupt  als  besonders  geeignet  erwies.  Ebenso  wurde  die  Aktivität 
des  Giftes  durch  Züchtung  bei  20^  und  reichliche  Luftzufahr  zu  den  Kulturen 
erhöht.  —  .Versuche,  mit  geringen  Giftdosen  Immunität  gegen  virulenten 
Milzbrand  zu  erzeugen,   hatten  nur  geringen  Erfolg;  nur  bei  der  Hälfte  der 
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Tiere  Hess  sich  einige  Immunität  erzielen.  —  Im  Gegensatz  zu  M armier 
und  zahlreichen  anderen  Forschern  ist  dagegen  Conradi  auf  Grund  sehr 
sorgfältiger  Versuchsreihen  zu  der  Überzeugung  gelangt,  „dass  die  Annahme 
hohe  Wahrscheinlichkeit  gewinne,  dass  der  Milzbrand  über- 
haupt keine  giftigen  Substanzen  im  Tierkörper  erzeuge  und  bis 
auf  weiteres  der  Milzbrandbacillus  als  Typus  eines  infektiösen 
Mikroorganismus  zu  gelten  habe''. 

In  seiner  ersten  Versuchsreihe  benutzte  Conradi  blutig-seröse  Flüss^- 
keit  von  Meerschweinchen  (Bauchhöhlen-  und  Pleuratransudale,  wie  sie  nach 
intraperitonealer  Einspritzung  von  Milzbrandbacillen  ziemlich  reichlich  auf- 
treten können).  Die  Sektion  der  Tiere  wurde,  um  jede  Verunreinigung  mit 
anderen  Mikroben  zu  vermeiden,  sofort  nach  dem  Tode  vorgenommen  und 
auch  die  weitere  Verarbeitung  sofort  in  Angriff  genommen.  Die  Flüssigkeiten 
erwiesen  sich,  gleichviel  ob  die  Filtration  durch  Kitasatofilter  oderChamber- 
landskerzen  stattgefunden  hatte,  als  durchaus  ungiftig  für  Mäuse,  Kaninchen, 
Meerschweinchen,  Satten  und  Hunde.  Das  gleiche  Ergebnis  wurde  erzielt, 
wenn  nach  dem  Vorgange  von  Brieger  und  C.  Fraenkel  Aufschwem- 
mungen aus  Leber  und  Milz  zur  Untersuchung  benutzt  wurden.  Endlich 
wurden  auch  noch  im  Anschluss  an  Metschnikoff  und  Podbelsky 
Schilfsackversuche  angestellt.  Schilfcylinder,  die  meist  vorher  auf  ihre  Durch- 
lässigkeit für  Milzbrandbacillen  geprüft  waren,  wurden  mit  Bouillonkulturen 
von  Milzbrandbacillen  gefüllt  und  gut  verschlossen,  empfänglichen  Tieren  in 
die  Bauchhöhle  eingebracht.  Bei  diesen  Versuchen  konnte  ein  eventuell  vor- 
handenes Milzbrandgift  durch  die  dialysible  Membran  in  den  Körper  der  Tiere 
übergehen  und  Krankheitserscheinungen  hervorrufen,  während  die  lebenden 
Bacillen  nicht  weiter  vordringen  konnten.  Das  Ergebnis  der  Versuche  an 
Meerschweinchen,  Kaninchen  und  Hunden  war  aber,  dass  die  Wundheilung 
yöUig  glatt  verlief  und  die  Tiere  vollkommen  gesund  blieben,  zugleich  ein 
Zeichen,  dass  in  der  That  die  Milzbrandbacillen  die  Schilfsäokchen  nicht 
durchwachsen  hatten.  —  Somit  ist  der  Schluss  berechtigt,  dass  weder  in 
Milzbrandexsudaten,  noch  in  Organextrakten  und  Bouillonkulturen  Gifte  vor- 
handen sind.  In  einer  zweiten  Versuchsreihe  wurde  untersucht,  ob  es  intra- 
celluläre  Milzbrandgifte  giebt,  wie  man  ja  besonders  mit  Rücksicht  auf  die 
pyrogene  Wirkung  des  Milzbrandbacillus  vermuten  konnte.  Die  Versuche 
waren  insofern  mit  Schwierigkeiten  verknüpft,  weil  die  Bacillenleiber  auf  eine 
Weise  zerstört  werden  mussten,  welche  die  hypothetischen  Gifte  nicht  schädigte. 
Am  geeignetsten  erwies  sich  dazu  die  Behandlung  von  Milzbrandexsudaten 
mit  Toluol  oder  die  Anwendung  höherer  Kältegrade  (asporogene  Kulturen 
wurden  110  Stunden  einer  Kälte  von  —16®  ausgesetzt),  oder  endlich  die 
E.  Buchn ersehe  Pressmethode.  Auch  hier  war  das  Versuchsresultat  ein 
völlig  negatives.  Endlich  wurde  in  einer  dritten  Versuchsreihe  besonders  auf 
die  Angaben  C.  Fraenkel s  und  B riegers  Rücksicht  genommen,   wonach 
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in  den  Organen  an  Milzbrand  verstorbener  Tiere  „Toxalbumine"  vorhanden 
sein  sollen.  Die  Organextrakte  wurden  nach  der  Brieger-Fraenkelschen 
Methode  und  der  von  M armier  für  KartoflEelkulturen  benutzten  verarbeitet. 
■Aber  auch  hier  bUeben  Mäuse^  Ratten,  Meerschweinchen  und  Kaninchen,  die 
selbst  erheblichere  Mengen  des  gewonnenen  Pulvers  eingespritzt  erhielten, 
vollkommen  gesund. 

Wenn  mau  nach  diesen  Versuchsergebnissen  dem  Verfasiaer  auch  durch- 
a}]s  die  Berechtigung  zugestehen  muss,  zu  schliessen,  „dassbeiAnwendung 
unserer  gegenwärtigen  Methoden  der  Nachweis  nicht  erbracht 
werden  konnte,  dass  der  Milzbrandbacillus  ein  extracelluläres, 
lösliches  oder  ein  intracelluläres  Gift  im  Organism^us  empfäng- 
licher oder  refraktärer  Tiere  bildet",  so  scheint  er  mir  doch  zu  weit 
zu  gehen,  wenn  er  die  Hypothese  von  der  Existenz  eines  Milzbrandgiftes  für 
zurückgewiesen  erklärt.  —  Zunächst  ist  es  Conradi  nicht  gelungen»  die 
positiven  Ergebnisse  anderer  Autoren  zu  erklären,  von  denen  besonders  die 
Marmiers  interessant  sind,  weil  thatsächlich  gewisse  Symptome  der  Ver- 
giftung mit  solchen  der  letzten  Stadien  der  Milzbrandkrankheit  übereinstimiiien 
{Sinken  der  Temperatur,  Asphyxie,  Streckkrämpfe).  Weiter  sind  doch  aber 
immer  lioch  eine  Reihe  von  allgemein-pathol(^schen  Gründen  vorbanden, 
welche  die  Existenz  eines  Milzbrandgiftes  wahrscheinlich  machen,  wie  ich 
schon  1890  in  meiner  Schrift  über  die  „Ursachen  der  angeborenen  und  er- 
worbenien  Immunität"  ausgeführt  habe.  Vor  allem  ist  bei  den  weniger 
empfänglichen  Tieren,  wie  Ratten,  manchen  Kaninchen,  vor  allem  auch  dem 
Menschen,  ohne  Zuhülfenahme  der  Gifthyp)othe8e  das  Zustandekommen  der 
Krankheitserscheinungen  und  des  Todes  kaum  zu  erklären.  —  Immerhin  ist 
nicht  zu  leugnen,  dass  die  Untersuchungen  Conradis  die  Gifthypothe.se 
erschüttert  haben  und  zu  neuen  Untersuchungen  auffordern,  wobei  es  sich 
empfehlen  dürfte,  gerade  solche  Tiere  zum  Versuche  heranzuziehen,  bei  denen 
es  nicht  zu  massenhafter  Vermehrung  der  Milzbrandbacillen  kommt 

Endlich  seien  noch  kurz  erwähnt  die  Untersuchungen  Palleronis  (66) 
über  einige  Antagonisten  der  Milzbrandbacillen,  die  ihre  Wirkung  auch  im 
Tiei^körper  entfalten.  —  Der  Bacillus  pyocyaneus  war  im  stände,  die  Ent 
Wickelung  des  Milzbrandes  zu  verlangsamen,  verhinderte  jedoch  den  Tod  der 
Tiere  nicht;  ähnlich  wirkte  auch  der  Bacillus  Indiens  ruber.  —  Dass  auch 
der  Bacillus  prodigiosus  gewisse  antagonistische  Wirkungen  ausübt,  erwähnt 
Roger,  worüber  unten  noch  Angaben  folgen. 

n.  Pathol.  Anatomie  und  allgem.  Pathologie  des  Milzbrandes. 

Aus  der  an  und  für  sich  nicht  bedeutenden  Kasuistik  des  menschlichen 
Milzbrands  seien  hier  nur  diejenigen  Arbeiten  näher  besprochen,  die  beson- 
deres Interesse  darbieten. 
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Eingehender  Berücksichtigung  hat  seit  Eppingers  grundlegenden  Ar- 
beiten vor  allem  der  Lungenmilzbrand  gefunden,  über  den  Schottmüller  (83, 
84)  zwei  ausführliche  Aufsätze  veröffentlicht  hat,   ohne  allerdings  wesentlich 
neues  mitzuteilen.    Er  konnte  in  der  von  ihm  klinisch  beobachteten,  bakteri- 
lologisch,     wie    pathologisch-anatomisch    untersuchten    Fällen    die    Befunde 
Eppingers  bestätigen  und  es  ist  interessant,    dass  er  in  einem  Falle,  wo 
zunächst    kein  Verdacht  auf  Milzbraudinfektion  vorlag,    die  Diagnose  der 
pulmonalen  Infektion  im  wesentUchen  aus  dem  kUnischen  und  anatomiechen 
Befund  stellen  konnte,  wobei  die  Beschränkung  der  Veränderungen  auf  Lunge 
und  Umgebung  charakteristisch  waren.    In  einem  anderen  Fall,  wo  Schott- 
müller  auf  Grund  seiner  früheren  Erfahrung,   auch  klinisch  Verdacht  auf 
Milzbrand    schöpfte,    konnte   die   Diagnose    durch    die    mikroskopische   und 
bakteriologische   Diagnose    des  Sputums    und  Blutes   gestellt   werden.      Be- 
züglich  der  Mortalität  bemerkt  Schottmüller  wohl   mit    Recht,    dass  die 
von  Eppinger  angegebene  Ziffer  von  50^/o  eher  etwas  zu  niedrig  wäre.    Ein 
von  Poeich  au  (72)  kurz  als  Fall  von  „innerem  Milzbrand"  beschriebener  Fall 
gehört,  wie  Eppinger  in  seinem  Referat  in  Baumgartens  Jahresbericht  mit 
Recht  bemerkt,  jedenfalls  auch  zum  Inhalationsmilzbrand,   nicht  aber  zum 
Fütterungsmilzbrand,  wozu  Poeich  au  selbst  neigt.  Hierfür  spricht  in  erster 
Linie  der  klinische  Verlauf,  da  die  Krankheit  mit  Lungensymptomen  einsetzte. 
Dann  aber  auch  der  Sektionsbefund,  der  allerdings  insofern  nicht  ganz  leicht 
zu  deuten  war,  als  auch  „hämorrhagische  Flecke*'  im  Magen  und  Jejunum 
vorhanden  waren,   wie  sie  bekanntlich  beim  Fütterungsmilzbrand   gefunden 
werden.     Der  Befund  ödematöser  Schwellung   der  rechten  Lunge  und  ihrer 
Adhäsionen,  wie  vor  allem  die  Schwellung  und  Rötung  der  Bronchialschleim- 
haut,  die  hämorrhagische  Infiltration  der  Bronchialdrüsen   beweist  aber   mit 
Sicherheit,  dass  es  sich  um  primäre  pulmonale  Infektion  handelte;  denn,  während 
hämorrhagische  Erosionen  der  Magen-  und  Darnischleimhaut  bei  jeder  Art 
von  Milzbrandinfektion  gefunden  werden   können,   sind  die   erwähnten  Ver- 
änderungen der  Bronchien  und  bronchialen  Lymphknoten  die  ausschliess- 
lichen Charakteristika  des  Lungenmilzbrandes. 

Unter  den  Fällen  von  Darmmilzbrand  sind  die  von  Krumbholz  (60) 
und  Schütte  (86)  erwähnenswert.  Der  erstere,  weil  er  unter  choleraverdäch- 
tigen Symptomen  verlief  und  die  mikroskopische  Untersuchung  mit  Evidenz 
ergab,  dasfi  die  Milzbrandbacillen  durch  die  Lymphkapillaren  des  Darms,  die 
sich  mit  Bacillen  angefüllt  zeigten,  eingedrungen  waren.  Der  Fall  von 
Schütte  ist  in  seiner  Deutung  nicht  völlig  klar. 

Eh  handelte  sich  um  einen  40jährigen  Mann,  dem  heim  Schlachten  einer  an  Milzbrand 
gefallenen  Kuh  etwaa  Blnt  ins  rechte  Auge  gespritzt  war.  Fflof  Tage  spater  trat  eine  Schwellnng 
des  rechten  Augenlids  auf,  an  der  sich  allmählich  starkes  ödem  der  Gesichtshälfte  anschloss. 
In  der  GewebsflQssigkeit  wurden  Milzbrandbacillen  bakteriologisch  nachgewiesen.  Nach  Yorflber- 
gehender  Absch wellung  traten  Fieber,  Leibschmerzen,  Erbrechen,  Meteorismus  auf,  bis  am  11, 
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Krankheitstage  unter  Abnahme  der  Temperatur,  starker  Gesichtscyanose  und  tiefem  Koma  der 
Tod  eintrat.  —  Die  Sektion  ergab  folgendes:  Weitgehendes  ödem  des  Gesichts  bis  an  die 
Schulter  hin;  Infiltration  der  Lymphknoten  der  rechten  Halsseite.  In  der  Bauchhöhle  nnd 
Pleurahöhle  je  ein  Liter  trüber,  gelber  Flüssigkeit,  starkes  ödem  der  linken  Pleura.  Milziomor, 
bluttggestrexfter  Darminhalt,  Erosionen  and  kleine  Geschwüre  des  Magens  und  Darmes.  Schwel- 
lung und  schwarzrote  Färbung  der  mesenterialen  Lymphknoten.  Diagnose:  Pastala 
maligna  am  rechten  Auge.  Starkes  ödem  der  Gesichts-  und  Halsgegeod. 
Peritonitis  (?),  Pleuraexsudat.  Mycosis  intestinalis.  Geschwüre  im  Magen 
und  Dflnndarm.  Hämorrhagische  Lymphadenitis  der  mesenterialen  and 
retroperitonealen  Lymphknoten. 

Schütte  deutet  den  Fall  als  eine  doppelte,  primäre  Milzbrandinfektion: 
einmal  primärer  Impfmilzbrand  des  Augenlides,  ferner  primärer  Magendarm- 
milzbrand. Zur  Begründung  der  letzteren  Auffassung  zieht  er  unter  Berück- 
sichtigung der  Thatsache,  dass  auch  bei  Hautmilzbrand  embolische  inilz- 
brandige  Veränderungen  des  Magendarmkanals  vorkommen,  die  mikroskopische 
Untersuchung  der  Magen-  und  Darmgeschwüre  heran.  Hier  zeigte  sich  näm- 
lich, dass  in  den  kleineren  die  oberen  Partien  der  Schleimhaut  fehlten,  der  Ge- 
schwtirsgrund  blutig  infiltriert  war,  Milzbrandbacillen  überhaupt  nicht  vor- 
handen, dagegen  die  Kapillaren  durch  Kokkenembolien  verstopft  waren  ;  in 
einem  grösseren  Geschwür  fand  sich  dagegen  eine  tiefe  Infiltration  der  Schleim- 
haut mit  Milzbrandbacillen ;  namentlich  an  den  Rändern  der  hämorrhagischen 
Infiltration  lagen  grosse  Mengen  von  Bacillen ,  während  die  Blutgefässe 
völlig  frei  waren.  —  Nach  diesen  Befunden  muss  man  allerdings  annehaien, 
dass  die  kleinen  Defekte  überhaupt  nichts  mit  dem  Milzbrand  zu  thun  hatten, 
sondern  durch  Kokkenembolien  erzeugt  waren;  während  das  grössere 
Geschwür  allerdings  den  Befunden  beim  intestinalen  Milzbrand  eutspricht 
und  keinesfalls  auf  embolischem  Wege  entstanden  sein  kann.  —  Wie  aber  die 
zweite  intestinale  Infektion  zu  stände  gekommen,  ist  nicht  so  ganz  klar.  Es 
wäre  ja  zunächst  daran  zu  denken,  dass  von  dem  Blute  der  Kuh,  das  dem 
Manne  ins  Gesicht  spritzte,  auch  etwas  in  den  Mund  gelangte  oder  beim  Ab- 
wischen etwas  an  den  Fingern  blieb,  die  später  die  intestinale  Infektion  ver- 
mittelten; aber  dabei  wäre  doch  immer  noch  das  ungewöhnliche,  dass  eine 
intestinale  Infektion  durch  sporenfreies  Material  zu  stände  kam  und  man 
müsste  dann  annehmen,  dass  noch  besondere  begünstigende  Momente  daneben 
vorhanden  waren.  Auch  wäre  man  gezwungen,  eine  ungewöhnlich  lange 
Inkubationsdauer  anzunehmen,  da  die  Magendarmsymptome  erst  ca.  14  Tage 
nach  der  Infektion  eintraten.  Am  wahrscheinlichsten  erscheint  es  daher,  dass 
die  zweite  Infektion  erst  später,  als  der  Patient  vielleicht  am  Augenlide  sich 
gekratzt  hatte,  durch  die  Finger  vermittelt  wurde.  —  Dass  übrigens  die 
Krankheit  auch  als  ein  FalU  von  Mischinfektion  zu  betrachten  ist,  geht  aus 
dem  Befunde  von  Streptokokken  im  Blute,  der  Milz,  den  Mesenteriallymph- 
knoten  und  den  Magengefässen  hervor;  worüber  übrigens  noch  unten  näheres 
angegeben  werden  soll. 
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Eine  erhebliche  ÜbereinstimmuDg  mit  dem  oben  erörterten  Fall  zeigt 

der  von  Clement  (14)  beschriebene  Fall  von  „charbon  metastatique''  bei  dem 

der  Primärherd  ebenfalls  am  rechten  oberen  Augenlid  sass. 

Es  handelte  sich  um  einen  Mann,  der  sich  beim  ZerstQckeln  einer  an  Milzbrand  gefallenen 
Kah  mit  Blut  bespritzte.  Es  entwickelten  sich  dann  Schwellaagen  and  Bllaehen  am  rechten 
oberen  Augenlid.  Später  trat  Fieber,  Langenkatarrh,  Diarrhoe  und  Magenschmerzen  ein  and 
der  Tod  erfolgte  am  neanten  Tage  der  Erkrankang.  Der  Sektionsbefand  war  folgender: 
Hftmorrhagische  gelatinöse  Schwellang  der  snbmaxiUaren  Lymphknoten.  Lobnlftre  Pnenmonte. 
Pleuritis  and  Peritonitis.  Hftmorrhagien  and  ödem  der  mesenterialen  Lymphknoten.  Milz- 
Bchwellang.  Zahlreiche  Hämorrhagien  and  hftmorrhagische  Erosion  des  Magens  and  Dflnn- 
darms.  —  Die  bakteriologische  nnd  kutarelle  Untersuchung  ergsb :  Milzbrandherde  im  Herzblut, 
LoDge,  Leber,  Niere,  Milz,  Mesenterium  und  Peritonealflüssigkeii  Im  Pleurainhalt  Strepto- 
kokken, die  auch  im  Herzblut  und  den  pneumonischen  Stellen  yorhanden  waren.  In  der  Niere 
ausser  Milzbrandstftbchen  Staphylococcus  aureus  und  albus. 

Lehrreich  ist  der  Vergleich  der  histologischen  Untersuchung  der  Magen- 
darmerosionen des  C16mentschen  Falles  mit  der  des  Falles  von  Schütte; 
die  nämlich  ergiebt,  dass  bei  Clement  in  der  That  embolische,  sekundäre 
Milzbranderosionen  des  Mageudarmkanals  vorlagen.  Hier  waren  nämlich  stets 
in  den  zu  den  Blutungen  gehörigen  Gelassen  Milzbrandbacillen  vorhanden 
oder  sie  lagen  wenigstens  reichlich  in  den  zugehörigen  Lymphspalten.  Da 
auch  die  weitere  mikroskopisch-bakteriologische  Untersuchung  ergab,  dass  die 
Blutgefässe  im  allgemeinen  viel  weniger  Milzbrandbacillen  enthielten,  als  die 
Lymphbahnen  und  -räume,  so  wird  man  den  Fall,  ähnlich  wie  den  vorigen, 
mit  Recht  als  Beispiel  dafür  betrachten  dürfen,  dass  auch  beim  Menschen 
die  Verschleppung  der  Milzbrandbacillen  zum  grössten  Teil 
durch  die  Lymphbahnen  zustande  kommen  kann.  —  Dass  in  der 
That  diese  Art  der  Verbreitung  recht  häufig  ist,  dafür  spricht  auch  der  Fall 
von  Hitzig(40),  in  dem  bei  einem  nach5tägiger  Krankheitsdauer  an  allgemeinem 
Milzbrand  gestorbenen  Schlächter,  aus  dem  Blute  keine,  dagegen  aus  der 
Cerebrospinalflüssigkeit  reichlich  Milzbrandkulturen  zu  züchten  waren.  — 
Andererseits  fehlt  es  auch  nicht  an  Fällen,  in  denen  die  Verbreitung  durch 
die  Blutbahn  erheblich  ist,  wie  z.  B.  im  Falle  von  Blumer  und  Young  (7), 
wo  es  sogar  zu  Milzbrandendocarditis  gekommen  war. 

Als  ein  Fall  unklarer  Entstehung  muss  der  von  Jaworski  und 
v.  Nencki  (44)  angesehen  werden,  der  besonders  deshalb  interessant  ist,  weil  er 
unter  dem  Bilde  der  Purpura  haemorrhagica  (Werlhof  sehen  Krankheit) 
verlaufen  war.  Es  handelte  sich  um  eine  36jährige  Frau,  bei  der  sich  zu- 
nächst ein  Geschwürchen  am  linken  Knie  ausbildete,  das  aber  keine  erheb- 
liche Beschwerde  verursachte.  Erst  am  26.  Tage  erkrankte  sie  fieberhaft 
unter  dyspeptischen  Erscheinungen;  dazu  kamen  am  2.  Tage  wandernde 
Gelenkschmerzen,  Rötungen  und  Blutungen  der  Haut.  Am  5.  Tage  Tod. 
Das  Sektionsergebnis  spricht  für  primären  intestinalen  Milzbrand.  Ob  aber 
irgend  welche  Beziehungen  zwischen  der  Milzbrandinfektion  und  dem  Knie* 
geschwür  vorhanden  waren,  wie  die  Verfasser  meinen,  ist  mehr  als  zweifelhaft. 
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Zur  pathologischen  Histologie  des  Milzbrandes  finden  sich  in 
den  kastistisqben  Mitteilungen  zahlreiche  Beiträge,  die  jedoch  ohne  Bedeutung 
sind.  Nur  die  sorgfältige  Untersuchung  Hammerschlag-Scherf  edes  (38)  über 
das  Milzbrand-Ödem  sei  hier  erwähnt,  obgleich  auch  sie  nichts  eigenfr 
liohes  Neues  bringt.  Doch  sind  alle  histologischen  Einzelheiten  eingebend 
geschildert  (die  Abhebung  der  Epidermis,  Auffaserung  des  Bindegewebes, 
Umwandlung  des  Elastins  der  Cutis  in  Elacin,  Erweiterung  und  Thrombo- 
sierung von  Kapillaren  und  Venen,  Vorkommen  Unna  scher  Korb-  und  Mast- 
zellen u.  s.  w.)  und  die  Deutung  des  Ödems  als  entzündlicher  Natur  muss  an- 
erkannt werden.  Dagegen  befindet  sich  Verfasser  in  einem  Irrtum,  wenn  er 
da^  Ödem.  a)s  einen  metastatuschen,  der  AUgemeininfektion  nachfolgenden 
Prozess  ansieht.  Dass  diese  Ansicht  verkehrt  ist,  geht  sdion  aus  dem  Um- 
stände hervor^  disas  beim  Menschen  Milzbrandödem  auch  in  solchen  Fällen 
beobachtet  ist,  wo  es  gar  nicht  zur  Allgemeininfektion  kam  und  dass  bei 
Meerschweinchen,  wie  z.  B.  Frank  und  ich  gezeigt  haben,  hochgradiges  Ödem 
schon  in  einer  Zeit  vorhanden  ist,  wo  noch  gar  keine  Bacillen  im  Blute  nach- 
gewiesen werden  können.  —  Über  histologische  Veränderungen  des  Knochen- 
marks« beim  Milzbrand  des  Kaninchens  hegt  eine  kurze  Mitteilung  von 
Roy  er  }q$\x6  (78)  vor.  Er  fand  hauptsächlich  ausgesprochene  Degeneration  der 
mbnotmkleären  und  Riesenzellen,  welche  vor  allem  Fragmentierung  der  Kerne 
mit  nachfolgendem  Kemschwund  zeigten.  Auch  an  den  Fettzellen  bestanden 
Vei^ändemmgen,  die  sich  in  Resorption  des  Fettes  und  Volumenszunahme  der 
Z^isn  an2^gten. 

Eine  tiemlieh  eingehende  Berücksichtigung  hat  die  Frage  der  Misch- 
infektion beim  Milzbrand  neuerdings  gefunden.  —  Schon  oben  wurden 
eine  Reihe  von  Fällen  berichtet,  bei  denen  die  bakteriologische  Untersuchung 
bei  der  Sektion  ausser  Milzbrandbacillen  noch  andere  Mikroben  (Strepto- 
kokken, Staphylokokken)  ergab  und  auch  bereits  darauf  hingewiesen,  dass 
der  Verlauf  der  ICrankheit  durch  die  Anwesenheit  anderer  Mikroben  erheb- 
licb  beeinflusst  werden  kann.  Am  häufigsten  scheinen  die  Mischinfektionen  sich 
an  den  Haut(Impf-)milzbrand  anzuschliessen,  wofür  auch  die  Fälle  von  Babes 
tind  Top  (4)  und  Gusse w  (34)  Beispiele  bilden.  In  dem  Falle  von  Babes 
und  Top,  in  dem  bei  einem  30jährigen  Manne  in  Anschluss  an  eine  Pustula 
inaligna  AUgemeininfektion  und  Tod  eintrat  und  die  Sektion  nekrotisch- 
hämorrhagische  Entzündung  des  Jejunum,  multiple  Hämorrhagien  in  der 
UiQgebung  der  Pustel,  in  Pleura,  Lungen,  im  Bauchfell,  in  der  Darmschleim- 
haut, und  in  den  Nieren  ergab,  wurden  in  den  inneren  Organen  Milzbrand- 
baoiUen  vermisst,  dagegen  überall  ein  zur  Proteusgruppe  gehöriger,  für 
Kauincben  pathogener  Bacillus  gezüchtet,  der  auch  mikroskopisch  in  den  er- 
kränkten  Partien  nachgewiesen  werden  konnte.  In  dem  vorliegenden  Fall 
hat  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  nur  dieser  Bacillus  und  nicht  der  Milz- 
braitdbficyius  den. todlichen.  Ausgang  verschuldet.     Im  Falle  von  Gussew, 
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den  er  als  Beispiel  einer  dreifachen  Infektion  des  Organismus  ansieht,  handelte 
es  sich  um  ein  10  Monat  altes  Kind,  das  im  Anschluss  an  eine  Pustula  maligna 
der  rechten  Wange  im  Verlauf  von  vier  Tagen  starb,  wobei  als  Krankheits- 
erscheinungen hauptsächlich  Erbrechen,  Diarrhöen  und  subnormale  Tempe- 
raturen festzustellen  waren.    Bei  der  Sektion  wurden  nur  subseröse  Blutungen 
des   Darms,    Hyperämie  und  Blutungen   der  Pia  mater  und  geringe  Milz- 
schwellung gefunden.     Im  Blute  fanden  sich  reichlich  Milzbrandbadllen,  da- 
neben aber   noch  Streptokokken   und  Kapselkokken,    die   sich  kulturell  als 
Diplococcus   Fraenkel    erwiesen.     Alle    diese    Mikroben    konnten    meist    in 
grösserer  Anzahl  auch  mikroskopisch  in  den  meisten  Organen  nachgewiesen 
werden.    Bezüglich  der  Streptokokken  nimmt  Gusse w  an,  dass  sie  von  der 
Impfstelle  aus  eindrangen,  während  es  ihm  bezüglich  der  Fraenkel  sehen 
Kokken  wahrscheinlich  erscheint,  dass  sie  aus  Mundhöhle  oder  Nasenhöhle  ein* 
drangen  und  unter  dem  Einfluss  der  Schwächung  des  Organismus  eine  All^ 
gemeininfektion  hervorriefen.  —  Im  Gegensatz  zu  dem  Fall  von  Babes  und 
Top  scheint  es  mir  im  Gussew sehen  keineswegs  bewiesen,  dass   es   sich 
überhaupt  um  eine  Mehrfach „infektion"  gehandelt  hat;  dass  dieStrepto-  und 
Pneumokokken  bereits  im  Leben  in    die  Blutbahn   eingedrungen    sind,   be* 
zweifle  ich  nicht ;  es  liegen  aber  weder  im  Krankheitsverlauf  noch  im  Sektions- 
oder Mikroskopbefund  Anzeichen  dafür  vor,   dass  diese  sekundär  eingedrun* 
genen  Mikroorganismen  wirklich  „infizierten''.   Dazu  starb  das  Kind  zu  rasch 
und    es  ist  nicht  ersichtlich,   inwieweit  die  Milzbranderkrankung  durch  die 
sekundär    (z.    T.    vielleicht   erst  agonal)    eingedrungenen   Mikroorganismen 
beinflusst  wurde.   —   Da   somit  die  Erfahrungen   am  Menschen  noch   kein 
klares  Urteil  über  die  Wirkung  einer  Sekundär-  oder  Mischinfektion  gestatten, 
ist  es  wichtig,  auch  die  Erfahrungen  des  Tierversuchs  zmn  V'ergleich  heran- 
zuziehen.   Frank  (24)  hat  dies  so  ausgiebig  gethan,  dass  er  sogar  zu  der  An- 
schauung gelangt  ist,  es  spielten  die  Mischinfektionen  im  Verlauf  des  mensch* 
liehen  Milzbrandes  eine  grössere  Rolle  als  bisher  angenommen  und  es  wäre 
sogar  „der  gutartige  Verlauf  vieler  Milzbranderkrankungen  beim  Menschen  auf 
eine  derartige  Mischinfektion  zurückzuführen.'^   Frank  glaubt  also  im  Gegen- 
satz zu  den  Erfahrungen  aller  oben  erwähnten  Fälle  von  Mischinfektion  beim 
Menschen,  die  tödlich  endeten,  dass  die  Konkurrenz  anderer  Mikroorganismen 
den  MUzbrandbacillus  zu  schädigen  imstande  ist  und  somit  als  ein  günstiges 
Ereignis  für  den  Befallenen  betrachtet  werden  kann.    Zu  dieser  Auffassung, 
die  ja  schon  a  priori  entschieden  Berechtigung  besitzt,  gelangte  Frank  vor 
allem  auf  Grund  seiner  Tierversuche.     Er  züchtete  zunächst  aus  in  einem 
Kaufladen  erworbenen  Borsten  Milzbrandbacillen  und  eine  „dem  Staphylo- 
coccus  pyogenes   sehr  nahe   stehende  Bakterienart*' ^)   und  stellte  dann  mit 

i )  Man  ist  wohl  berechtigt,  den  Mikroorganismus  schlechthin  als  StaphyJococcus  pyogenes 
zu  bezeichnen;  durch  Franks  eigene  Angabe,  dass  er  sich  vom  gewöhnlichen  Staphylococcus 
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beiden  Mikroben  an  Meerschweineben  und  weissen  Mäusen  Mischinfektions- 
versuche  an.  Impfte  er  Meerschweinchen  subcutan  erst  mit  Staphylokokken 
und  wenige  Minuten  später  mit  Milzbrandbacillen  oder  Sporen,  so  starb  zwar 
ein  Teil  der  Tiere  an  Milzbrand,  die  Krankheitsdauer  wurde  aber  verlängert 
Zwei  Tiere  starben  erst  nach  1 1  bezw.  32  Tagen  und  zeigten  bei  der  Sektion 
hochgradige  Abmagerung  und  Atrophie  der  inneren  Organe;  Milzbrandbacillen 
waren  nur  noch  an  der  Impfstelle  nachzuweisen;  trotzdem  glaubt  Frank, 
dass  die  Tiere  einer  durch  den  Staphylococcus  modifizierten  Milzbrandinfektion 
erlagen.  Vier  junge  Meerschweinchen,  die  gleichzeitig  mit  beiden  Bakterien 
geimpft  waren,  wur^'  *n  nach  einer  unbedeutenden  lokalen  Eiterung  wieder  ganz 
gesund.  Noch  bc  re  Ergebnisse  hatten  die  Versuche  an  Mäusen:  wurden 
sie  gleichzeitig  unc  in  derselben  Stelle  geimpft,  so  blieben  die  meisten  Tiere 
am  Leben;  ja  sogar  wenn  die  Staphylokokken  entfernt  von  der  Milzbrand- 
impfstelle eingebracht  wurden,  starb  die  Mehrzahl  der  Tiere  nicht.  Wurden 
Mäuse  ein  bis  fünf  Tage  nach  der  Impfung  mit  den  Staphylokokken  mit 
Milzbrand  geimpft,  so  waren  die  Erfolge  weniger  gut;  nur  ein  Tier,  das 
zwei  Tage  vorher  mit  dem  Antagonisten  geimpft  war,  blieb  am  Leben ;  wurde 
zuerst  mit  Milzbrand  geimpft  und  dann  sofort,  nach  2,  4,  8,  11  und  24  Stun- 
den der  Staphylococcus  eingebracht,  so  blieb  die  Hälfte  der  Tiere  am  Leben 
und  zwar  die  nach  2,  4  und  11  Stunden  mit  dem  Antagonisten  geimpften. 

Frank  meint  daher,  dass  der  Antagonist  auch  immunisieren  und  heilen 
kann.  Weiter  wurde  auch  untersucht,  ob  nicht  nur  gegen  älteres  Sporen- 
material, sondern  auch  gegen  eben  aus  dem  Tierkörper  entnommene  Bacillen 
die  gleiche  Wirkung  vorhanden  sei.  Die  Erfolge  waren  nicht  ganz  so  gut, 
da  von  acht  Tieren  nur  zwei  ganz  durchkamen.  —  Endlich  wurde  geprüft, 
ob  die  Tiere,  welche  nach  der  Mischimpfung  am  Leben  geblieben  waren,  da- 
durch Immunität  gewonnen  hätten.  Von  11  Mäusen  blieben  nur  zwei  am 
Leben.  Den  Hauptwert  legt  Frank,  wie  er  wiederholt  betont,  darauf,  dass 
die  Mischinfektion  bei  Mäusen  und  Meerschweinchen  eine  Krankheit  hervor- 
ruft, die  sich  in  allen  Beziehungen  von  dem  gewöhnlichen  durch  einfache 
subkutane  Infektion  hervorgerufenen  Milzbrand  dieser  Tiere  unterscheidet. 

Franks  Untersuchungsergebnisse  stehen  in  einem  gewissen  Gegensatz 
zu  den  Erfahrungen  Be cos  (5),  der  ebenfalls  an  Meerschweinchen  experimen- 
tierte und  den  Einfluss  des  Staphylococcus  pyogenes  aureus  prüfte.  Er  fand  im 
wesentlichen  zwei  AVirkungen:  1.  erhöht  die  Berührung  des  Staphylococcus 
mit  dem  Milzbrand bacillus  die  Virulenz  des  ersteren,  2.  kann  der  so  gestärkte 
Staphylococcus  einen  antagonistischen  Einfluss  auf  letzteren  ausüben,  aber 
nur,  wenn  beide  gleichzeitig  an  derselben  Stelle  eingeimpft  werden. 


pyogenes  albas  nnr  durch  langsamere  Verflüssigung  der  Gelatine  onterschied,  ist  ja  eigentlicli 
schon  seine  Indentität  anerkannt,  da  derartige  Unterschiede  zwischen  den  Staphylokokken  ans 
verschiedene  Eiterfällen  bekanntlich  auch  vorkommen. 
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Auch  besteht  die  Wirkung  meist  nur  in  einer  Verlaogsamung  der  Milzbrand- 
Infektion.  —  So  interessant  nun  auch  die  Untersuchungeiji  von  Frank  sind 
und  so  sehr  er  sich  auch  bemüht  hat,  alle  Fehlerquellen  Idurch  KontroUver. 
suche  auszuschliessen,  so  kann  ich  mich  doch  dem  Eindruck  nicht  entÄiehen, 
dass  in  seinen  Versuchen  besondere  Momente  mitgespieltl  hab«n,  die   nicht 
allein  durch  die  antagonistische  Wirkung  des  StaphylococA;U8,    sondern  einer- 
seits durch  geringere  Virulenz  der  Milzbrandsporen,  andepfprsßiW  durch  natür- 
liche stärkere  Resistenz  eines  Teils  der  Versuchstiere  bedingt  waren.    Dass 
es  auch  abnorm  resistente  weisse  Mäuse  und  Meerschwe*  neben  ^ebt,  weiss  ich 
aus  eigener  Erfahrung  und  ich  habe  schon  früher  Vers^'^me  angeführt,   wo 
von  mit  gleicher  Kultur  geimpfte  Mäuse  eine  nach  zwei) üe  andere  nach 
sechs  Tagen   und  eine  dritte  gar  nicht  starb.    Für  die   ''  gleiche  Resistenz 
der  Versuchstiere  bei  Frank  spricht  auch  der  Umstand,  dass  z.  B.  von  den 
Tieren,  die  erst  mit  dem  Antagonisten  und  dann  mit  Milzbrand  geimpft  waren, 
das  kurz  nachher  und  einen  Tag  später  mit  Milzbrand  geimpfte  starben,  das 
zwei  Tage  später  geimpfte  aber  am  Leben  blieb,  während  wiederum  das  erst 
nach  fünf  Tagen  geimpfte  einging;  ebenso  gingen  bei  nachträglicher  Impfung 
mit  Staphylokokken    die   sofort   und   acht  Stunden    später    geimpften   ein, 
während   die   nach  2,   4  und  11  Stunden   geimpften   am  Leben   blieben  — 
alles  Umstände,    die   es  unwahrscheinlich  machen,  dass  der  Heilerfolg  aus- 
schliesslich auf  die  Wirkung  der  Staphylokokken  zu  schieben  ist.    Jedenfalls 
scheint  es  mir  nicht  angängig,  die  etwas  weitgehenden  Schlussfolgeningen 
Franks  anzuerkennen,  so  lange  nicht  zahlreichere  KontroUversucbe  vorliegen. 
—  Von  Versuchen   über  die  Wirkung   anderer  Mikroorganismen   auf  Milz- 
braudbacillen  seien  noch  die  von  Gussew  (34)  und  von  Roger  angeführt. 
Ersterer  injizierte   einer  Maus   gleichzeitig  Milzbrandbacillen  und  Pneumo- 
kokken; das  Tier  starb  nach  40  Stunden  an  Milzbrand;  Pneumokokken  wurden 
im  Blute  nicht  gefunden.    Roger  (77)  machte  die  interessante  Erfahrung,  dass 
bei  Injektion  einer  Mischung    von  0,01  ccm  Milzbrandkiiltur   und  0,6  ccm 
einer  bei  110^  sterilisierten  Prodigiosuskultur  Kaninchen  die  Infektion  ent- 
weder überstehen  oder  wenigstens  später  sterben,  die  überlebenden  sich  später 
aber  nicht  inmiun  erweisen,   während  bei  Meerschweinchen  die  gleiche  Milz- 
brand-Prodigiosusmiscbung  umgekehrt  die  Infektion  beschleunigt 

Wenden  wir  uns  nun  zum  Milzbrand  der  Tiere,  so  seien  zunächst 
die  Experimente  Catterinas  (13a)  an  Tritonen  erwähnt.  Injizierte  Catterina 
ca.  0,1  ccm  einer  Milzbrandemulsion,  die  aus  der  Leber  eines  an  Milzbrand 
verendeten  Meerschweinchens  gewonnen  war,  so  starben  die  Tiere  auch  bei 
gewöhnlicher  Temperatur  der  Umgebung ;  wurden  dagegen  Sporen  und  Bacillen 
einer  etwas  älteren  Agarkultur  benutzt,  so  blieben  die  Tiere  am  Leben;  in 
beiden  Fällen  wuchsen  aber  in  Herzblut  die  Bacillen  zu  langen,  20~30gliedrigen 
Fäden  aus.  —  Bujwid  (12)  zeigte,  dass  auch  Füchse  dem  Fütterungsmilzbrand 
erliegen    können ;   ein   mit  einem  an  Milzbrand    verendeten  Kaninchen  ge- 
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fütterter  Fachs  starb  am  dritten  Tage  an  Milzbrand.  Dass  auch  andere  Raub- 
tiere dem  Fütterungsmilzbraud  erliegen  können,  Keigt  eine  Mitteilung  von 
Phisalix  (70);  während  im  allgemeinen  Fleischfresser  immun  sind,  fand  er,  dass 
Panther  und  aiidere  Fleischfresser,  die  sonst  mit  dem  Fleische  milzbrandigc^ 
Tiere  ernährt  fverden,  an  Milzbrand  erkrankten  in  Anschluss  an  häufige  Fr- 
kältungen,  die  ihre*  Kraft  erheblich  geschwächt  hatten. 

EingehenWe  ^Untersuchungen  liegen  in  der  Berichtzeit  vor  über  den 
Milzbrand  bei  ^hw^einen  und  Pferden.  Dass  beim  Pferde  der  Milzbrand 
nicht  ganz  selten  jntw,  ergiebt  sich  schon  aus  dem  Reichsseuchenbericht,  nach 
dem  im  Jahre  1894  204  Pferde,  im  Jahre  1895  169  Pferde,  also  zusammen  373 
erkrankten  unter  ifn  ganzen  7648  erkrankten  Tieren,  also  =  4,88  ®/o.  —  Dass 
der  Milzbrand  bei  Pferden  eine  verhältnismässig  häufige  Krankheit  ist,  betont 
auch  Dollar  (20, 21),  der  sowohl  vereinzelte  Fälle,  wie  Epidemien  beobachten 
konnte.  In  fast  allen  Fällen  handelte  es  sich  um  Fütterungsmilzbrand,  wo- 
bei wohl  der  Hafer  als  Träger  der  Mikroben  anzusehen  ist,  wie  in  einem 
Fall  von  Milzbrandepidemie  imter  einem  grösseren  Pferdebestande  nachge- 
wiesen werden  konnte.  Wurden  Meerschweinchen  und  Schafe  mit  dem  Spül- 
wasser einer  grösseren  Menge  des  zur  Fütterung  verwendeten  Hafers  geimpft, 
so  starben  sie  an  Milzbrand.  Auch  der  Fall  von  Ramsey  (74)  von  Zungen- 
milzbrand bei  einem  Fohlen  weist  auf  die  Nahrung  als  Infektionsquelle  hin. 
Ebenso  ist  dies  der  Fall  bei  der  grossen  Epidemie,  die  unter  den  Pferden  in 
Deutsch-Südwestafrika  stattfand,  die  unter  dem  Namen  „Pferdesterbe"  geht 
und  eine  ausführliche  Schilderung  durch  Sander  (78a)  gefunden  hat.  Freilich 
hat  Sander  den  absolut  sicheren  Beweis,  dass  es  sich  um  Milzbrand  hierbei 
handelt,  infolge  unglücklicher  Umstände  nicht  führen  können,  aber  es  be- 
steht doch  kaum  ein  Zweifel,  dass  die  von  ihm  gestellte  Diagnose  richtig  ist, 
weil  sowohl  der  klinische,  wie  anatomische  Befund  bei  den  meisten  Tieren 
mit  echtem  Milzbrand  übereinstimmt  und  es  auch  in  einzelnen  Fällen  ge- 
lang, aus  den  Organen  Bakterien  mit  allen  Merkmalen  der  Milzbrandbacillen 
rein  zu  züchten.  Nur  der  Tierversuch  konnte  nicht  vorgenommen  werden,  da 
er  an  Ort  und  Stelle  nicht  möglich  war  und  sämtliche  Kulturen  beim  Trans- 
port zu  Grunde  gingen.  Aber  dieser  Mangel  genügt  doch  kaum,  um  die 
Diagnose  Milzbrand  ernstlich  in  Frage  zu  stellen.  Auch  der  Umstand,  dass 
es  nur  in  den  schnell  verlaufenden  Fällen  gelang,  Milzbrandbacillen  in  Blut- 
gefässen nachzuweisen,  ist  charakteristisch,  da  gerade  bei  Pferden  häufig  die 
Verbreitung  auf  dem  Wege  der  Lymphbahnen  stattfindet  (Fiorenti n i  [23]).  Die 
Seuche  tritt  hauptsächlich  in  den  Regenmonaten  Mitte  Januar  bis  Ende  April 
auf  und  hört  kurze  Zeit  nach  den  ersten  Nachtfrösten,  die  in  der  Zeit  von 
Anfang  April  bis  Mai  aufzutreten  pflegen,  auf.  Die  Boeren  unterscheiden 
selbst  zwei  Formen :  die  eine,  besonders  bösartige,  verläuft  ohne  Schwellungen 
des  Kopfes  und  Halses  (Dunnpoardenzickte  —  Dünnpferdeseuche  genannt), 
bei  der  zweiten  Form,  die  öfter  in  Genesung  übergeht,  treten  mächtige  Schwel- 
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lungen  an  Kopf  und  Hals  auf,  daher  Dickkopf seuche  (Dikkopzickte)  genannt 
Die  Krankheit  beginnt  ohne  Prodromalstadium;  die  kürzeste  Erkrankungs- 
dauer betrug  V!2,  die  längste  in  tödlich  verlaufenden  Fällen  24  Stund^i. 
In  einem  zur  Genesimg  gelangenden  Fäll  dauerte  die  Krankheit  10  Tage. 
Die  Mortalität  beträgt  ungefähr  50—60  <^/o,  die  Morbidität  60— 65<^/o  des  Ge- 
samtbestandes. Als  Hauptsymptome  werden  angegeben  Benommenheit  des 
Seusoriums,  taumelnder  Gang  und  Schwäche;  Respiration  beschleunigt  und 
angestrengt;  Puls  klein  und  später  unfQhlbar;  Scbleimhautblutungen,  Kolik* 
erscheinungen,  verbunden  mit  Abgang  von  weichem,  blutuntermischtem  Kot; 
mitunter  dumpfer  Husten  und  Nasenkatarrh;  im  Anfang  Fieber.  Von  den 
Sektionsbefunden  sind  vor  allem  die  gallertigen  Oedeme  und  Blutungen  des 
Mesenteriums  und  der  Nierenfettkapeel,  die  blutig-serösen  Ergüsse  in  Bau(^ 
und  Brusthöhle,  die  hämorrhagischen  Erosionen  des  Darmkanals,  die  zahlreichen 
Blutungen  der  Schleimhäute  und  Schwellungen  der  Lymphknoten  hervorzu- 
heben. Dass  die  Bacillen  sich  besonders  reichlich  histologisch  in  den  Lymph- 
spalten nachweisen  lassen,  stimmt  auch  mit  den  Angaben  Fiorentinis,  der 
besonders  in  den  Mesenteriallymphknoten  reichlichst  die  Bacillen  in  den 
Lymphgefässen  auffand.  —  Über  das  Vorkommen  des  Impfmilzbrandes  bei 
Pferden  ist  weniger  genaues  bekannt.  Ein  Fall  von  Gebauer  (27),  in  dem  ein 
Pferd,  das  eine  an  Milzbrand  gefallene  Kuh  aus  dem  Stall  geschleift  hatte, 
acht  Tage  später  an  Milzbrand  starb,  könnte  eventuell  so  gedeutet  werden; 
doch  ist  der  Fall,  da  keine  bakteriologische  Untersuchung  gemacht  wurde, 
überhaupt  nicht  ganz  sicher. 

Dass  der  Milzbrand  bei  Schweinen  nicht  so  ganz  selten  ist  und  ihre 
Immunität  gegen  Milzbrand  übertrieben  worden  ist,  betont  besonders  Garth 
(26);  immerhin  ergiebt  die  Statistik,  dass  der  Milzbrand  bei  Schwänen  noch 
seltener  vorkommt,  wie  bei  Pferden;  so  giebt  der  Reichsseuchenbericht  für  1894 
83  und  1895  43,  im  ganzen  126  oder  1,6  ^  o  der  Erkrankungen  an.  Auch  geht 
besonders  aus  den  Mitteilungen  von  v.  Ratz  (75,  76)  und  Tschernogörof  f  (101) 
hervor,  dass  ganz  besondere  Bedingungen  erfüllt  sein  müssen,  damit  Schwdne 
an  Milzbrand  erkranken.  Welcher  Art  die  Bedingungen  sind,  konnte  aber 
noch  nicht  genügend  klar  gestellt  werden ;  es  scheint  zwar,  dass  hauptsächlich 
junge  Tiere  erkranken;  denn  in  der  von  v.  Ratz  auf  der  Püszta  Gyäl  in 
Ungarn  beobachteten  Epidemie  erkrankten  fast  nur  Jährlinge,  von  d^nen 
sieben  in  24—36  Stunden  starben.  Dass  aber  dieser  Umstand  allein  nieht 
genügt,  ergiebt  sich  aus  den  Experimenten  v.  Rätzs.  Fütterte  er  nämlich 
4 — 6  Monate  alte  Ferkel  mit  Milzbrandsporen,  so  erkrankten  die  Tiere  gar 
nicht;  impfte  er  sie  subcutan,  trat  nur  eine  lokale  Schwellung  ein;  injizierte 
er  in  die  verletzte  Rachenböhle  Milzbrand,  so  trat  wohl  eine  etwas  schwerere 
Erkrankung,  aber  nie  der  Tod  ein.  Dass  auch  Rasseneigentümlichkeiten  von 
Wichtigkeit  sind,  ergiebt  sich  aus  der  Thatsache,  dass  von  den  auf  der  Püszta 
Gyäl  gefallenen  Schweinen  alle  der  Polland-China-Rasse  angehörten,  während 
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die  ungariachen  Schweine  überhaupt  nicht  erkrankten.  Überhaupt  sollen 
nach  V.  Ratz  die  amerikanischen  und  englischen  Rassen  viel  leichter  er- 
kranken. Auf  Rassenunterschieden  beruht  wohl  auch  der  verschiedene  Aus- 
fall der  Experimente  Tschernogöroffs. 

Tschernogöroff  gelang  es  n&mlich,  bei  6  von  14  Schweinen  durch 
subkutane  Impfung  tödtlichen  Milzbrand  zu  erzeugen,  während  die  Fütterungs- 
versuche ebenso  negativ  ausfielen  wie  die  v.  Ratzs;  diese  abweichenden  Er- 
gebnisse sind  wesentlich  darauf  zurückzuführen,  dass  Tschernogöroff  an 
einer  anderen  Rasse  experimentierte,  wie  v.  Ratz.  Der  pathologisch-anato- 
mische Befund,  wie  auch  das  klinische  Bild  stimmt  im  wesentUchen  mit  dem 
überein,  was  bei  anderen  Tieren  beobachtet  wird.  v.  Ratz  notiert  klinisch 
besonders  die  Steifigkeit  des  Halses  durch  feste  und  schmerzhafte  Anschwel- 
lung, während  Tschernogöroff  auch  Allgemeinsymptome  wie  Mattigkeit 
beschleunigte  Atmung,  vermehrten  Durst  etc.  angiebt.  Anatomisch  finden  sich 
vor  allem  charakteristische  Ödeme  und  multipe  Ekchymosen. 

Die  Frage  nach  der  Verbreitung  des  Milzbrandes  bei  Tieren  ist  auch 
wichtig  für  die  über  die  Infektionsquellen  für  den  Menschen.  Denn  es 
ist  kein  Zweifel,  dass  der  Milzbrand  des  Menschen  in  der  überwiegenden  An- 
zahl aller  Fälle  auf  direkte  oder  indirekte  Übertragung  von  Tieren  her  zu- 
rückzuführen ist,  und  zwar  scheint  fast  häufiger,  als  durch  direkte  Impfung 
beim  Schlachten  etc.,  die  indirekte  durch  Häute  und  Borsten  in  Betracht  zu 
kommen.  Hier  scheint  besonders  der  Milzbrand  der  Pferde  geiährlich  zu 
sein,  wie  aus  den  Angaben  Silberschmidts  und  Grubers  hervorgeht. 
Silberschraidt  (91)  führte  z.  B.  den  Nachweis,  dass  die  in  den  letzten  Jahren 
so  zahlreichen  Milzbrand-Infektionen  des  Rindviehes  im  Kanton  Zürich  im 
Zusammenhang  mit  einer  Rosshaarspinnerei  standen,  in  der  vor  allem  Ross- 
haare aus  Russland,  wo  Pferdemilzbrand  besonders  häufig  ist,  verarbeitet 
wurden.  Es  erkrankten  unter  anderen  auch  Tiere  von  Stallungen  in  der 
nächsten  Nähe  des  staubabführenden  Kamines  der  Spinnerei,  aus  dem  die 
Infektionserreger  auf  den  Boden  der  Umgebung  verstreut  wurden.  Auch 
konnte  nachgewiesen  werden,  dass  das  Staubmaterial  auf  einen  Misthaufen 
gebracht  war,  von  dem  aus  Dünger  auf  Wiesen  und  Felder  entnommen 
wurde.  Endlich  gelang  es  auch,  durch  Tier-  und  Kulturversuche  aus  den 
Rosshaaren  und  dem  Staube  der  Spinnerei  Milzbrandbacillen  zu  züchten. 
Grub  er  (33)  gelang  es  ebenfalls,  Milzbrandkeime  auf  Rosshaaren  und  auch  auf 
Büffelhaaren  nachzuweisen,  wobei  er  sich  einer  Methode  bediente,  die  im 
wesentlichen  darin  besteht,  dass  zunächst  die  vegetativen  Formen  anaerober 
Bakterien  durch  Erhitzen  getötet  und  dann  die  Milzbrandsporen  isoliert 
werden.  Auch  andere  Autoren,  wie  Freitag,  Wilhelm  und  Zundel  (25), 
auch  Gorini  (30),  machen  auf  die  Gefahr  der  Häute  und  Gerbereien  aufmerk- 
sam. Freitag  suchte  das  häufige  Vorkommen  von  Milzbrand  in  einem  Orte 
auf   Einführung   ostindischer  Häute    zurückzuführen,    Wilhelm    schuldigt 
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amerikanische  Rindsbäute,  die  nur  unvollkommen  gegerbt  verarbeitet  wurden, 
an  und  Zundel  teilt  Fälle  von  Milzbrandinfektion  mit,  die  durch  aus  Mexico 
eingeführte  Büffelhäute  verursacht  waren.     Gorini  wies  nach,  dass  zwischen 
dem  Vorkommen  des  Milzbrandes  unterhalb  Mailands  und  den  Gerbereien 
dieser  Stadt  ein  Zusammenhang  bestände  und  zwar  nimmt  er  an,  dass  die 
Verunreinigung  der  Rieselfelder  mit   den   Abwässern   der  Gerbereien   von 
ä.iiolog]scher  Bedeutung  ist.    Sicherlich  sprechen  dafür  die  Umstände,  dass 
der  Milzbrand  dort  am  heftigsten  herrscht,  wo  die  Abwässer  zuerst  hinge- 
langen  und   dass  die  Orte,   deren  Wasser  in   keiner  Verbindung  mit  den 
Gerbereien  steht,  frei  von  Milzbrand  sind.     Wie  infektiös  die  Tierhaut  auch 
noch  nach  der  Verarbeitung  zu  Leder  sein  kann,  geht  auch  aus  den  Experi- 
menten Griglios  (31)  hervor.  —  Auch  aus  den  Angaben  Franks  (24)  über  das 
Vorkommen  von  Milzbrandsporen  an  Borsten,  die  nicht  von  Tieren  stammten, 
sondern  aus  Pflanzenfasern  bestanden,  geht  hervor,  dass  auch  pflanzliche  Be- 
standteile Infektionsquellen  sein  können  und  Easparek  und  Kornauth  (46) 
haben   durch   neue  Versuche  gezeigt,  dass  Pflanzen,   die  in  milzbrandigem 
Boden  gewachsen   sind,   als  Transportmittel   für  die  Verbreitung  des  Milz- 
brandes dienen  können,  da  sich  die  Milzbrandkeime  von  den  tieferen  Boden- 
schichten bis  an  die  Oberfläche  verbreiten  können.   Immerhin  ist.  diese  Gefahr 
keine  grosse,  wie  auch  die  Untersuchungen  von  Loesener(Ö5)  ergaben,  der 
namentlich  nachwies,  dass  eine  Verschleppung  von  Milzbrandsporen  durch 
Steigen  und  Fallen  des  Grundwassers  zwar  möglich,  aber  doch  die  Gefahr 
nicht  gross  ist.    Begrub  er  »Schweinekadaver,   in  welche  an  Milzbrand   ein- 
gegangene Meerschweinchen  und  Kaninchen  eingebracht  waren   und  unter- 
suchte nach  einiger  Zeit  den  Boden  des  Sarges  und  den  von  der  Oberfläche 
der  Gräbersohle   entnommenen  Sand,    so  konnte  er  nur  einmal  Milzbrand- 
bacillen  nachweisen,  die  offenbar  vom  Grundwasser  durch  die  Spalten  des 
Holzsarges  dahin  verschleppt  waren;  doch  selbst  in  diesem  einzigen  Falle 
war  der  Boden  in  der  Tiefe  von  5  und  10  cm  unter  der  Gräbersohle  sporen- 
frei. —  Was  andere  Arten  der  Verbreitung  anbetrifft,  so  sei  darauf  hinge- 
wiesen, dass  nach  den  Versuchen  von  M.  Neisser  die  Möglichkeit  der  Ver- 
breitung des  Milzbrandes  durch  den  Staub  gegeben  ist  und  dass  M.  Heim  (39) 
auch  Insekten  als  Transporteure  von  Milzbraudkeimen    ansehen    will.     £r 
erhielt    Insekten,    die  auf   Schaffellen   gesessen,    zur   Untersuchung,    weil 
Arbeiter,  die  mit  den  Fellen  beschäftigt  waren,  an  Milzbrand  erkrankt  waren. 
Alle  diese  Insekten  (Bobrkäfer  und  Antrenusarten)  wurden,  mit  ihren  Larven 
in  sterilisiertem  Wasser  verrieben,  Meerschweinchen  unter  die  Haut  gespritzt, 
welche  nach  48 — 53  Stunden  an  Milzbrand  eingingen.    Hieraus  ergiebt  sich, 
dass  Milzbraudsporen,  ohne  geschädigt  zu  werden,  den  Verdauungskanal  von 
Insekten  passieren  können.   (Das  gilt  aber  von  anderen  Tieren,  z.  B.  Blutegeln 
nicht,  in  deren  Darmkanal  nach  Catterina  (13b)  Milzbrandvirus  in  4 — 10  Tagen 
abgeschwächt  werden  soll.)    Brotzu  (10)  wies  darauf  hin,  dass  auch  der  Kot 
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solcher  Tiere,  die  nicht  selbst  an  Milzbrand  erkranken,  zur  Verbreitong  des 
Milzbrandes  beitragen   kann.    Fütterte  er  Hunde  mit  Milzbrandsporen   oder 
Organen  von  milzbrandigen  Ochsen  und  Meerschweinehen,  so  konnte  er  im 
Kot  der  Tiere  reichlich  Milzbrandbacillen  nachweisen.  —  Hiermit  gelangen 
wir  zu  der  Frage,  ob  die  Ausscheidungen  mikkranker  Tiere  Milzbrandbacillen 
enthalten.    Piazza  (71)  fand,  dass  Milzbrandbacillen  auch  bei  hömatogener 
Infektion  durch  den  Darmkanal  ausgeschieden  werden  können,  während  Cotton 
(18)  hierfür  keine  Beweise  liefern  konnte  und  annimmt,  dass  nur  bei  släfkeren 
Läsionen  der  Schleimhaut  ein  Übergang  in  den  Darminhalt  stattfände.    £ben- 
so  scheint  ihm  eine  Ausscheidung  von  Milzbrandbacillen  in  den  Harn  höchstens 
im  kleinsten  Massstabe  vorzukommen,  während  er  der  Ausscheidung  durch 
die  Galle  grössere  Bedeutung  zumisst.  Auch  eine  Ausscheidung  durch  die  Milch 
scheint  nach  den  Untersuchungen  Woleminskys  (103)  nicht  vorzukommen. 
—  £ndUch  muss  in  Anschluss  an  den  Bericht  Bratanichs  (9)  über   die 
Schönauer  Fleischvergiftung  die  Frage  erörtert  werden,  ob  auch  durch  Fleisch- 
genuss  eine  Übertragung  von  Milzbrand  möglich  ist.    Nach  Bratanicli   soll 
eine  Massenerkrankung  in  Schönau  bei  Teplitz,  bei  der  im  ganzen  68  Menschen 
erkrankten,  eine  Kombination  von  Trichinose  und  Milzbrand  gewesen  sein. 
Die  Erkrankung  erfolgte  bei  den  meisten  Patienten  in  Anschluss  an  den  Ge- 
nuss von  Mettwurst  (bestehend  aus  ^/g  Rind-  und  '/,  geräucherten  Schweine- 
fleisches).   Bei  vier  Kranken  trat  der  Tod  ein  und  es  konnte  durch  Sektion 
und  mikroskopische  Untersuchung   1.  Trichinose,  2.   das  Vorkommen  milz- 
brandähnlicher Stäbchen  nachgewiesen  werden.    Auch  in  den  Wurstwaren 
wurden  Trichinen  und  milzbrandähnliche  Bacillen  gefunden.  Da  die  Bacillen, 
welche  aus  der  Milz  der  einen  Leiche  gezüchtet  wurden,  weder  Sporenbildung 
noch  Virulenz  zeigten,  muss  es  doch  bezweifelt  werden,  ob  es  sich  wirklich 
um  Milzbrandstäbchen   handelte.     Die  Thatsache,  dass  vier  Kaninchen,   die 
mit  Reinkulturen  der  avirulenten  Bacillen  geimpft  waren,  drei  Wochen  später 
der  Impfung  mit  virulentem  Milzbrand  nicht  erlagen,  beweist  nicht  mit  Sicher- 
heit,  dass  es  sich  um  echte  Milzbrandstäbchen  handelte,  weil  einmal  nicht 
wenige   Kaninchen  erhebliche   Resistenz   gegen  Milzbrand   besitzen,    femer 
aber  auch  andere,  als  echte  Milzbrandbacillen,  eine  gewisse  Immunität  gegen 
Milzbrand   hervorrufen   können   (z.  B.   der   von    Hüppe-Wood   kultivierte 
Pseudomilzbrandbacillus).    Auch  ist  es  wenig  wahrscheinlich,  dass  ein  so  stark 
abgeschwächter  Milzbrandbacillus  gerade  für  den  Menschen  noch  erhebliche 
Virulenz  besitzen  sollte  und  deswegen  muss  man  zum  mindesten  das  Urteil 
über  die  Schönauer  Epidemie  in  suspenso  lassen. 

Damit  wären  wir  zur  Frage  der  Milzbrandepidemien  gelangt  Das 
Zustandekommen  richtiger  Epidemien  bei  Tieren  ist  keineswegs  immer  auf- 
zuklären; so  beobachtete  Hutton  (42)  eine  Epidemie  in  der  Grafschaft  Devon, 
der  einige  60  Jungtiere  im  Alter  von  18  Monaten,  fünf  Pferde  und  zahl- 
reiche kleinere  Tiere  erlagen,  ohne  dass  es  möglich  war,   die  Ursachen  der 
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epidemischen  Verbreitung  nachzuweisen.  In  der  von  Abel  (1)  beschriebenen 
ßndemie  eines  Gutshofes  wird  angenommen,  dass  die  Keime  von  einem  im 
Stalle  eines  nachbarlichen  Gutshofes  wegen  schwerer  Erkrankung  notge- 
schlachteten Tieres  „in  irgend  einer  Weise*'  den  Rindern  des  anderen  Gutes 
zugeführt  wurden.  Immerhin  ist  es  wahrscheinlich,  dass  für  Tierepidemien 
eine  gemeinsame  Quelle  besteht  —  meist  wohl  im  Futter  —  und  eine  direkte 
Übertragung  von  Tier  zu  Tier  kaum  stattfindet.  —  Wahrscheinlich  gilt  das 
auch  tat  die  sehr  seltenen  epidemischen  Erkrankungen  beim  Menschen ;  von 
denen  übrigens  die  Fälle  von  Solbrig  (95)  nicht  gesichert  und  auch  die  von 
Liardier  (51),  wenn  auch  wahrscheinlich,  so  doch  nicht  absolut  bewiesen  sind.^ 
—  Wie  es  sich  mit  der  grossen  Milzbrandepidemie  verhält,  die  nach  Be- 
richten in  den  Tagesblättem  in  diesem  Jahre  in  Schweden  herrschte,  konnte 
ich  nicht  ermitteln,  da  bisher  selbst  in  skandinavischen  Fachblättem  keine 
authentischen  Mitteilungen  vorzuliegen  scheinen.* 


Ul.  Abschwäcliang,  Schntzimpfang  nnd  Immunität 

Bezüghch  der  Abschwachung  der  Milzbrandbadllen  sind  nur  wenige 
Angaben  zu  erwähnen.  Sobernheim(92)  stellte  sich  zu  Immunisierungszwecken 
Stämme  von  6  fach  verschiedener  Virulenz  her,  wobei  er  erhöhte  und  niedrige 
Temperaturen  benutzte  (I.  durch  20  Wochen  langes  Züchten  bei  12,6^:  für 
Kaninchen,  Meerschweinchen  und  Mäuse  völlig  unschädlich;  IL  durch  20tägige 
Züchtung  bei  42,5  unschädhch  für  Kaninchen,  mitunter  schädlich  für  Meer- 
schweinchen, sicher  tödlich  für  Mäuse;  III.  lltägige  Züchtung  bei  42,5  tötet 
Mäuse  und  Meerschweinchen;  IV.  imd  V.  entsprechend  Pasteurs  Vaccins 
I  und  n). 

Gordzialkowski  (29)  empfiehlt  zur  Abschwachung  eine  von  Cien- 
kowski  angegebene  Methode.  Eine  ausführliche  Darstellung  des  Verfahrens 
zur  Herstellung  der  Pasteurschen  Vaccine  giebt  J.  Mendez  (63),  es  ist  nicht 
möglich,  die  Vorschriften  im  Auszug  wiederzugeben  und  es  sei  nur  bemerkt, 
dass  das  Prinzip  darauf  beruht,  dass  er  zunächst  Milzbrandblut  von  mitterer 
Virulenz  als  Ausgangsmaterial  nimmt  und  dann  durch  verschieden  lange  Ein- 
wirkung von  Hitzegraden  die  Abschwachung  erzielt. 

Über  Abschwachung  im  Tierkörper  machen  Perez  (68)  und  Manf  redi 
und  Viola(58)  Mitteilung.  Perez,  der  nachgewiesen  haben  will,  dass  die  Lymph- 
drüsen des  tierischen  Körpers  normalerweise  Spaltpilze  enthalten  (?),  giebt  auch 
an,  dass  Milzbrandbacillen  (und  zwar  besonders  bereits  abgeschwächte)  in  den 
Lymphknoten  ihre  Virulenz  verhören.  Das  soll  um  so  vollständiger  der  Fall 
sein,  je  länger  man  die  Bacillen  in  den  lebenden  Lymphdrüsen  lässt  (die  aus 
dem  Körper  entfernten  Lymphknoten  haben  keine  besondere  Wirkung).  Hier- 
bei erleiden  aber  die  Bacillen  keine  wichtige  morphologische  Veränderungen. 
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Die  Abschwächung  soll  dadurch  zustande  kommen,  dass  die  Mikroorganismen 
die  Gefässwände  durchdringen,  und  nim  in  inniger  Berührung  mit  den  Säften 
und  Zellen  der  Lymphknoten  gelangen.  Wenn  nun  auch  Manfredi- Viola 
in  ähnlicher  Weise  dem  Lymphdrüsensystem  eine  erhebliche  Rolle  für  die 
Immunität,  beimessen  wollen^  so  kann  ich  doch  nicht  umhin,  zunächst  gewisse 
Bedenken  gegen  diese  Angaben  zu  hegen,  zumal  eigene  Beobachtungen  nicht 
damit  übereinstimmen  und  die  experimentellen  Belege  für  die  Behauptungen 
zum  mindesten  unvollständig  sind.  —  Eine  sichere  Abschwächimg  geht  jedoch 
aus  den  Versuchen  Hamburgers  hervor.  Hamburger  (37)  hatte  bereits  früher 
nachgewiesen,  dass  imter  dem  Einfluss  von  COg  das  antibakterielle  Vermögen 
von  Blut  —  und  Gewebsflüssigkeit  zunimmt.  Er  brachte  nun  in  Pergament- 
päckchen fest  eingeschlossene  Milzbrandagarstückchen  Kaninchen  und  Hunden 
unter  die  Haut  beider  Vorderpfoten  und  erzeugte  auf  der  einen  Seite  durch 
eine  Ligatur  ein  Stauungsödem.  Wurden  nach  einiger  Zeit  beide  Päckchen 
herausgenommen  und  die  Milzbrandkolonien  auf  Mäuse  verimpft,  so  stellte 
sich  stets  heraus,  dass  diejenigen  Kulturen,  die  auf  der  Seite  des  Stauungsödems 
gelegen,  erheblich  an  Virulenz  abgenommen  hatten  und  Hamburger  schliesst 
auf  Grund  seiner  ganzen  Versuchsanordnung,  dass  dieser  Effekt  im  wesent- 
lichen ohne  Beteiligung  zelliger  Elemente  einträte. 

Was  die  Immunität  anbetrifft,  so  mag  zunächst  einiger  Arbeiten  über 
lokale  Immunität  gedacht  werden.  Liakho  wetzky  (52)  untersuchte  von  neuem 
das  Verhalten  von  MilzbrandbacUlen  in  der  Hornhaut  von  Kaninchen  und 
Hunden,  wobei  er  fand,  dass  auch  bei  Kaninchen  meist  nur  lokale  Erschein- 
ungen in  der  Cornea  auftreten.  Hierbei  werden  nur  vereinzelte  Stäbchen 
von  weissen  Blutkörperchen  aufgenommen,  während  der  grösste  Teil  ausser- 
halb der  Zellen  zu  Grunde  geht.  Liakho  wetzky  nimmt  daher  an,  dass  die 
Zellen  bakterientötende  Stoffe  ausscheiden.  —  Cobbett  und  Malsome  (16) 
untersuchten,  ob  die  Entzündung  einen  direkten  Einfluss  auf  die  lokale  Wider- 
standsfähigkeit der  Gewebe  gegen  Infektionserreger  besitzt  und  kamen  bezüglich 
des  Milzbrandbacillus  zu  einem  der  Hauptsache  nach  negativen  Ergebnis.  — 
Bezüglich  der  Ursachen  der  Milzbrandimmunität  liegen  eine  Reihen  von  Arbeiten 
vor.  Thiltges  imd  E.  London  (56)  beschäftigten  sieh  mit  der  Immunität 
von  Hühnern  und  Tauben  gegen  Milzbrand.  Letzterer  zeigte,  dass  Tauben, 
denen  die  Himhemisphären  entfernt  waren,  ihre  Lnmunität  gegen  Müzbrand 
verloren  und  zwar  waren  sie  um  so  empfindUcher,  je  näher  der  Zeitpunkt 
der  Infektion  dem  der  Himoperation  lag.  Bei  nur  partieller  Exstirpation 
bestand  grössere  Widerstandsfähigkeit,  als  bei  totaler  Entfernung.  Dass  hier 
aber  kein  besonders  schützender  Einfluss  des  Centralnervensystems  yorUegt, 
geht  schon  daraus  hervor,  dass  sich  in  weiteren  Versuchen  Injektion  von 
Hirnemulsion  durchaus  ausser  Stande  zeigte,  den  Verlauf  der  Infektion  zu 
beeinflussen;  London  schliesst  daher  selbst,  dass  die  Substanz  der  Him- 
hemisphären in  keiner  Weise  die  Taube  vor  Infektion  schützt.    Im  allgemeinen 
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sind  derartige  Versuche,  wo  so  gewaltige  EingrifEe  in  den  Gesamtorganismus 
gemacht  werden,  wenig  geeignet,  uns  über  die  Infektionsbedmgungen  aufzu- 
klären und  man  kann  eben  nur  daraus  entnehmen,  dass  durch  Vorgänge, 
iwelche  die  gesamte  Lebensvorgänge  herabsetzen,  auch  die  Immunität  beeinflusst 
wdrd.  Thiltges  (99)  gelangt  auf  Grund  seiner  Versuche  zu  der  Anschauung, 
dass  die  Immunität  der  Hühner  und  Tauben  gegen  Milzbrand  im  wesent- 
lichen auf  der  bakterientötenden  Eigenschaft  ihres  Blutserums  beruhe.  Er 
hebt  besonders  hervor,  dass  die  Immunität  der  Hühner  eine  viel  grössere, 
als  die  der  Tauben  ist  und  dementsprechend  auch  das  Taubenblut  viel  weniger 
baktericid  wirkt,  als  Blut  und  Serum  von  Hühnern.  Thatsächhch  ist  aber 
die  Anzahl  der  Versuche  zu  gering,  um  diesen  Satz,  der  zudem  vielen  anderen  Er- 
fahrungen direkt  widerspricht,  zur  Anerkennung  zu  verhelfen;  ja  für  die  vom 
Verfasser  angeführten  Versuche  selbst  stimmt  er  keineswegs  vollkommen.  Damit 
wären  wir  zurFragedereigentlichenSerumimmunitätbeim  Milzbrand  gelangt, 
die  mehrere  Forscher  beschäftigte,  was  ja  nach  den  Erfahrungen  über  Serum- 
wirkung bei  anderen  Krankheiten  nahe  genug  lag.  Dass  im  Serum  immuner 
Tiere  starke  morphologische  Veränderungen  der  Milzbrandbacillen  vor  sich 
gehen,  hatte  ich  bereits  1890  mitgeteilt.  Sawtschenko  (79)  untersuchte 
besonders,  ob  auch  die  Gr übersehe  Agglutinierung  zu  beobachten  sei,  was 
er  thatsächlich  nachweisen  konnte,  indem  er  zeigte,  dass  Rattenserum  schon 
in  geringer  Menge  selbst  grosse  Massen  von  Milzbrandbakterien  kömig  um- 
wandelt, zur  Aufquellung  bringt  und  Häufchenbildung  veranlasst.  Ähnliches 
geben  auch  Rosatzin^)  und  Sobernheim  an.  Doch  betont  Rosatzin, 
dass  ähnliche  Veränderungen  auch  vom  Serum  empfängUcher  Tiere  hervor- 
gebracht werden  können.  Sawtschenko  kommt  weiter  zu  dem  Resultat, 
dass  die  bakterientötende  und  agglutinierende  Wirkung  des  Rattenserums 
unabhängig  von  den  Zellen  ist,  da  z.  B.  ein  Vergleich  der  Wirkung  eines 
leukocy tenreichen  Exsudats  und  leukocytenf reien  Serums  keineswegs  zu  Gunsten 
des  ersteren  ausfiel.  In  Übereinstimmung  hiermit  stehen  auch  die  Angaben 
Gengous  (27a),  welcher  zeigte,  dass  die  Leukocyten  keinenfaUs  die  Agglu- 
tinine  hervorbringen  oder  enthalten  und  überhaupt  den  Nachweis  führte, 
dass  die  Agglutinierungsfähigkeit  des  Serums  beim  Milzbrand  weder  mit  der 
erworbenen  oder  angeborenen  Immunität,  noch  mit  der  Widerstandsfähigkeit 
etwas  zu  thun  habe.  Auch  Malvoz  (57a)  gelangte  auf  Grund  seiner  inte- 
ressanten Versuche  zu  der  Überzeugung,  dass  die  Agglutinierungsfähigkeit 
des  Serums  beim  Milzbrand  keinesfalls  durch  eine  Zellthätigkeit  bewirkt  sei; 
denn  er  konnte  zeigen,  dass  besonders  in  den  flüssigen  Milzbrandkulturen 
selbst  Agglutinine  vorhanden  sind.  Auch  die  Untersuchungen  Lambottes 
und   Marechals  (50a)  machen   es  zweifellos,   dass  Beziehungen  zwischen 


i)  ünteroaoliaiigen  ttber  die  bakterientötenden  Eigenachaften  des  Blatseroms  u.  s.  w. 
Wiesbaden  (J.  F.  Bergmann)  1897. 
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Ägglutinierungsvermögen  des  Serums  und  Immunität  nicht  bestehen,  da  im 
Blute  gesunder  und  kranker  Menschen  erhebliches  Ägglutinierungsvermögen 
gegenüber  den  Milzbrandbacillen  gefunden  wurde,  das  bei  4  Gesunden  zwischen 
^/i5o — ^/söo,  bei  7  Tuberkulösen  zwischen  */&o— Vwo,  9  Typhösen  zwischen  ^/so 
bis  V860  und  13  an  verschiedenen  Blrankheiten  Leidenden  zwischen  ^/so — ^/soo 
schwankte.  Wenn  demnach  aus  den  Arbeiten  der  genamiten  Lütticher  Forscher 
erhellt,  dass  die  Agglutinine  keine  Zellprodukte  sind  und  überhaupt  nicht  eine 
Reaktion  des  Körpers  gegen  die  Infektionserreger  darstellen,  so  gestatten  diese 
Ergebnisse  keine  Anwendung  auf  das  Immunitätsproblem,  das  immer  mehr 
ein  celluläres  bleibt.  —  So  geht  auch  aus  den  Versuchen  von  Aujeszky  (2) 
wieder  die  stärkere  Bedeutung  der  Zellen  hervor.  Er  zeigte  nämhch,  dass  es 
möglich  ist,  durch  eine  3^/o  Emulsion  von  Milzen  gesunder  Kaninchen  anderen 
Kaninchen  eine  gewisse  Widerstandsfähigkeit  gegen  Milzbrand  zu  verleihen, 
die  freilich  nicht  sehr  lange  dauert  —  nebenbei  bemerkt  Versuche,  die  sich 
grundsätzlich  nicht  vdn  den  sehr  viel  älteren  Wooldridges  unterscheiden, 
der  auch  Immunität  durch  Injektion  von  Thymusbrei  erzielen  konnte. 

Die  Versuche,  durch  Serum  immunisierter  Tiere  Immunität  gegen  Milz- 
brand zu  erzeugen,  sind  besonders  von  Sobernheim  (93,  94)  eifrig  und  mit 
grosser  Konsequenz  vorgenommen  worden.  Zuerst  hatte  Marchoux  (59)  über 
derartige  Untersuchungen  berichtet,  deren  Ergebnisse  nicht  gerade  sehr  er- 
mutigend waren.  Dieser  Autor  immunisierte  zunächst  Schafe  und  Kaninchen 
nach  der  Pasteurschen  Methode,  wobei  es  nötig  war  die  Immimität  auf  einen 
imgewöbnlich  hohen  Grad  zu  steigern,  um  überhaupt  einigermassen  wirksames 
Serum  zu  erhalten.  Dieses  Serum  hatte  aber  auch  nur  eine  sehr  geringe 
immunisierende  Wirkung,  da  die  meisten  damit  vorbebandelten  Tiere,  wenn  sie 
auch  der  ersten  Infektion  widerstanden,  doch  der  zweiten  Impfung  erlagen. 
Auch  die  Heilwirkung  war  eine  geringe,  da  von  24  Kaninchen,  denen  das 
Serum  15 — 20  Minuten  nach  der  Milzbrandimpfung  einverleibt  wurde,  nur  7 
am  Leben  blieben,  die  sich  aber  auch  keineswegs  dann  als  immun  erwiesen. 
Auch  die  Erfolge  von  Sclavo  (87,  88),  der  Serum  immunisierter  Hammel 
und  Esel  benutzte,  waren  sehr  gering,  wenn  auch  Sclavo  selbst  meint,  seine 
Ergebnisse  bewiesen,  dass  2  ccm  Hammelblutserum,  wenn  es  12—24  Std. 
nach  Injektion  von  1  ccm  Milzbrandkultur  angewendet  wird,  imstande  wäre 
Kaninchen  vom  Tode  zu  bewahren.  Belfanti  (6)  hat  daher  auch  der  Serum- 
immunisierung und  -Therapie  beim  Milzbrand  keine  Bedeutung  bisher  bei- 
gemessen und  Sobernheim  mit  Recht  betont,  dass  das  von  Sclavo  her- 
gestellte Milzbrandserum  keine  spezifisch  wirksamen  Schutz-  und  Heilstofie 
besässe.  Das  geht  ja  auch  aus  den  Versuchen  Rosatz  ins  hervor,  der  durch 
gleichzeitige  Injektion  von  Serum  gesunder  und  (wie  nachher  durch  Impfung 
festgestellt  wurde)  milzbrandempfänglicher  Kaninchen  und  grosser  Mengen 
virulenten  Milzbrands  sogar  bei  Meerschweinchen  das  Zustandekonmcien  der 
Infektion  verhinderte.  —  Sobernheim   wies  nun   zunächst  nach,   dass  es 
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gar  nicht  bei  allen  Tieren  gelingt  eine  wirklich-aktive  Immunität  hervorzu- 
rufen, so  misslangen  seine  Versuche  vollständig  bei  Meerschweinchen  und 
Mäusen.  Weiter  zeigte  er,  dass  weder  das  Serum  immunisierter,  noch  solcher 
Rinder,  die  Spontanmilzbrand  überstanden  hatten,  spezifisch  immimisierende 
Wirkung  besass.  Das  Blut  besässe  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  nur 
die  Fähigkeit,  die  natürUche  Resistenz  zu  verstärken,  eine  Fähigkeit,  die  aber 
auch  normalem  Serum  zukäme.  Dagegen  glaubt  er  im  Serum  immunisierter 
Hammel  „Andeutungen  spezifisch-immunisierender  Wirksamkeit'^  aufgefunden 
zu  haben;  er  fand  nämlich,  dass  bereits  4  ccm  des  Serums  genügten,  um 
den  Tod  der  Versuchskaninchen  auf  längere  Zeit  hinauszuschieben.  Dieser 
Impfschutz  Hess  sich  aber  nicht  proportional  der  Serummenge  steigern.  In 
einer  späteren  Arbeit  berichtet  Sobernheim,  dass  er  der  Serumimmunität 
den  transitorischen  Charakter  dadurch  genommen  habe,  dass  er  die  passive 
mit  der  aktiven  Immxmisierung  verband,  d.  h.  er  spritzte  10  ccm  Milzbrand- 
serym  +  */»«  O^sö  Kultur  Vaccin  II  ein  und  erzielte  dadurch  bei  monate- 
langer Vorbehandlung  allmählich  eine  sehr  erhebliche  Immunität,  sodass 
die  Schafe  kolossale  Mengen  von  Milzbrand  vertrugen,  wobei  sie  sich  auch 
gegen  den  Fütterungsmilzbrand  geschützt  erwiesen^  Auf  die  letzten  Angaben 
ist  freilich  bei  der  nicht  sehr  grossen  Anzahl  der  Versuche  nicht  so  sehr  viel 
zu  geben,  da  bekanntlich  auch  bei  normalen  Schafen  die  Fütterungsversuche 
mit  Reinkulturen  nicht  selten  negativ  ausfallen.  Auch  die  Untersuchungen 
Sobernheims  scheinen  mir  vorläufig  kaum  geeignet,  das  Vorkommen  spe- 
zifisch-immunisierender Substanzen  im  Blute  gegen  Milzbrand  immunisierter 
Tiere  zu  beweisen.  — 

Endlich  noch  einige  statistische  Angaben  über  die  Schutzimpfungen 
bei  Tieren.  Hutyra  (73)  berichtet  über  die  Schutzimpfungen  in  Ungarn. 
Seit  1889—1894  wurden  im  ganzen  7837  Pferde  geimpft;  Verlust  nach  der 
ersten  Impfung  5  =  0,08  ®/o,  nach  der  zweiten  6  =  0,07  ®/o,  im  Laufe  des 
Jahres  5  —  0,06  ^/o,  Gesamtverlust  von  16  =  0,19  ®/o.  Rinder  wurden  im 
gleichen  Zeitraum  111463  geimpft  mit  einem  Gesamtverlust  von  133  =  0,1  ®/o, 
Schafe  445823  mit  einem  Gesamtverlust  von  5204  =  1,19  ^/o  (nach  der  ersten 
Impfung  0,34  ^/o,  nach  der  zweiten  0,17  ®/o,  im  Laufe  des  Jahres  0,63  ®/o). 
Die  geringsten  Verluste  finden  somit  unmittelbar  nach  der  zweiten  Impfung, 
die  stärksten  im  Verlauf  des  ersten  Jahres  statt.  Hiermit  stimmen  auch  die 
Angaben  Zanges  (104),  der  über  die  Impfungen  im  Departement  Kasan,  Spara- 
toio,  Taratow  und  Ufin  berichtet.  Geimpft  wurden  7 137  Pferde,  10210  Rinder, 
100492  Schafe,  23  Ziegen,  221  Schweine  und  86  Kamele.  Von  den  Schafen 
fielen  nach  der  ersten  Impfung  9  =  0,09  pro  mille,  nach  der  zweiten  keines. 
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I.  Die  Mosqaito-Malaria-Theorie. 

Die  Malariaforschung,  welche  bis  vor  kurzem  nahezu  ausschliesslich  die 
Morphologie  der  Malariaparasiten  im  Auge  hatte,  hat  sich  seit  etwa  drei  Jahren 
anderen,  hygienisch  äusserst  wichtigen  Aufgaben  zugewendet,  und  hat  auf 
diesem  Gebiete  Resultate  erzielt,  welche  für  die  Prophylaxe  des  einzelnen 
Individuums  gegen  die  Sumpffieber  und  für  die  Assanierung  verseuchter  Gegen- 
den von  grosser  Tragweite  werden  dürften.  Die  Aufgaben,  welche  hier  in 
Betracht  kommen,  sind:  l.  die  Lebensweise  der  Parasiten  ausserhalb  des  mensch- 
Uchen  Organismus  kennen  zu  lernen  und  2.  den  Weg  zu  erforschen,  auf  welchem 
die  Parasiten  in  den  Menschen  gelangen.  Beide  Fragen  hängen  so  innig  mit 
einander  zusammen,  dass  sowohl  ihre  Erforschung,  als  ihre  Besprechung  nur 
eine  gemeinschaftliche  sein  kann. 
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Die  meisten  Malariaforscher  waren  sich  von  vorneherein  darüber  klar, 
dass  die  Malariaparasiten  auch  ausserhalb  des  menschlichen  Körpers  als  Para- 
siten existieren  dürften.  Nicht  bloss  die  zahllosen  fehlgeschlagenen  Züchtungs 
versuche  auf  künstlichen  Nfthrböden,  sondern  hauptsächlich  die  Analogie  mit 
anderen  Zellschmarotzem  mussten  zu  dieser  Auffassung  führen.  Im  Smne 
dieser  Überzeugung  wurden  auch  seit  Jahren  Versuche  angestellt,  die  Para- 
siten auf  andere  Lebewesen  zu  übertragen.  Ich  erinnere  an  die  Infek- 
tionsversuche mit  verschiedensten  Warmblütern,  die  insgesamt  negativ  aus- 
fielen, an  den  Versuch  Rosenbachs  die  Parasiten  in  Blutegeln  anzusiedeln, 
der  kaum  etwas  ergab.  Referent  selbst  verfütterte  auf  Fliegen,  Blut  mit 
Halbmondkörpem  und  mit  Sporulationskörpern,  gleichfalls  ohne  Erfolg;  die 
Parasiten  degenerierten  binnen  wenigen  Tagen  in  der  Leibeshöhle  der  Insekten. 

Wenngleich  dieser  Weg  der  Übertragung  auf  Tiere  zunächst  erfolglos 
blieb,  erweist  er  sich  gegenwärtig  dennoch  als  derjenige,  welcher  zu  dem  ge- 
wünschten Ziele  führen  soll.  Der  Erfolg  hing  eben  an  der  Wahl  des  Versuchstieres. 

Der  Gedanke,  dass  blutsaugende  Insekten  die  Malaria  auf  den  Menscheu 
übertragen  könnten  ist  ein  alter.  Den  ersten  präcisen  Ausspruch  in  diesem 
Sinne  hat,  soweit  unsere  Kenntnis  reicht,  Lancisi  gethan.  Seither  ist  die 
Mosquitotheorie  wiederholt  aufgetaucht  und  mit  grösserem  oder  geringerem 
Geschick  motiviert  worden.  Unter  den  älteren  Autoren  dieses  Jahrhunderts 
seien  genannt  Nott  (29)  und  King  (15).  Namentlich  letzterer  führte  eine 
Reihe  von  massgebenden  Gründen  für  die  Mosquitotheorie  an,  welche  auch 
in  den  Argumentationen  modemer  Autoren  stets  wiederkehren.  Unter  diesen 
war  es  La  voran  (20,  21),  der,  ohne  von  seinen  Vorgängern  Kenntnis  zu 
zu  haben,  auf  Grund  der  BeobachtjLing,  dass  in  Malariagegehden  Mosquitos 
eine  wahre  Landplage  zu  bilden  pflegen,  im  Jahre  1891  auf  die  Möglichkeit 
hinwies,  dass  diese  Insekten  die  Zwischenwirte  der  Parasiten  sein  könnten.  Der- 
selbe Gedanke  wurde  später  von  Manson  (23—26)  und  Ross  (33 — 35)  auf- 
genommen, weiters  von  Bignami  (1 — 3)  verfochten.  Zu  besonderer  Popu- 
larität, namentlich  in  Deutschland,  gelangte  die  Mosquitotheorie  jedoch  erst, 
als  Koch  (16,  17),  wie  es  scheint,  ohne  von  den  Arbeiten  der  vorerwähnten 
Autoren  Kenntnis  zu  besitzen,  für  dieselbe  energisch  Stellung  nahm,  aUer- 
dings  ohne  dass  er  neue  Thatsachen  oder  Gesichtspunkte  eröfibiet  hätte. 

Die  Argumente  für  die  Mosquitotheorie  zerfallen  in  zwei  Ginippen  und  zwar 
in  jene  allgemein  hygienischer  und  in  jene  experimenteller  Natur.  Die  Ar- 
gumente, welche  aus  der  täglichen  hygienischen  Empirie  gewonnen  wurden, 
können  heute  nicht  mehr  als  der  geistige  Besitz  dieses  oder  jenes  Autors  an- 
gesehen werden,  sie  kehren  seit  Lancisi,  sich  an  Zahl  und  Gewicht  allmäh- 
lich verstärkend,  in  allen  auf  den  Gegenstand  Bezug  habenden  Publikationen 
wieder  und  sind  in  letzter  Zeit  von  Nu tt all  (30 — 32)  in  dankenswerter  Voll- 
ständigkeit dem  deutschen,  von  Bignami  (1)  und  Laveran  (21)  dem 
italienischen  und  französischen  Ärztepublikum  auseinandergesetzt  worden. 
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Für  die  Mosquito-Malaria-Theorie  sprechen  hauptsächlich  folgende  empi- 
rische Thatsachen;  Malariagegenden  sind  nahezu  stets  von  Mosquitos  heim- 
gesucht und  zwar  am  meisten,  oder  ausschliesslich  zu  jenen  Jahreszeiten  in 
welche  die  meisten  primären  Malariainfektionen  fallen.  Dabei  ist  aber  nicht  zu 
verschweigen,  dass  es  genug  Örtlichkeiten  giebt,  die  von  Schnaken  heimgesucht, 
trotzdem  aber  malariafrei  sind.  Wie  wir  unten  sehen  werden,  glaubt  Grassi  die 
^Erklärung  dieses  Verhaltens  gefunden  zu  haben.  Dieselben  meteorologischen 
und  tellurischen  Umstände  begünstigen  oder  beeinträchtigen  sowohl  die  Ma- 
lariaendemie  als  die  Vermehrung  der  Mosquitos  (Regen,  Wärme,  Trockenheit, 
Sumpfland,  relative  und  absolute  Elevation,  Bodenbeschaffenheit  etc.).  Die 
Malaria,  sowohl  als  die  Mosquitos  sind  an  den  Boden  geknüpft  (Fehlen  der 
Malariainfektion  auf  der  See).  Die  Malaria  wird  vom  Vi/ind  nur  auf  kurze 
Strecken  verschleppt,  desgleichen  werden  Mosquitos  vom  Luftzug  nicht  oder 
nur  wenig  fortgeführt,  da  sie  sich  bei  bewegter  Luft  an  Gräsern  etc.  fest- 
klammern; in  Räumen,  welche  von  der  Luft  durchzogen  werden  wird  man 
am  wenigsten  von  den  Insekten  geplagt. 

Es  können  sich  zwei  in  der  nächsten  Nachbarschaft  zu  einander  befind- 
liche Örtlichkeiten  bezügUch  der  Malaria  vollkommen  entgegengesetzt  ver- 
halten, indem  die  eine  verseucht  die  andere  immun  ist.  (Rom  und  Cam- 
pagna,  Gonstantine  und  das  Ruramelthal  etc.).  In  diesem  Falle,  welcher 
durch  die  Lufttheorie  nicht  erklärbar  ist,  findet  man  häufig,  dass  die  ver- 
seuchte Örtlichkeit  von  Mosquitos  heimgesucht  ist,  die  andere  aber  nicht. 
Nach  allgemeinem  Glauben  soll  die  Malariainfektion  meistens  in  den  frühen 
Morgen-  und  in  den  späten  Abendstunden  geholt  werden,  die  allerschwersten 
sollen  den  in  der  Nacht  im  Freien  schlafenden  Menschen  befallen ;  diese  That- 
sache  stimmt  damit  überein,  dass  die  Mosquitos  mit  Vorliebe  ausschwärmen, 
wenn  die  Sonne  tief  steht  und  dass  der  im  Schlafe  wehrlose  Mensch  ungestört 
von  ihnen  gestochen  wird.  Dass  Kinder  relativ  häufiger  erkranken  als  Erwachsene 
lässt  sich  durch  die  Mosquitotheorie  dahin  erklären,  dass  sie  erstens  infolge  ihrer 
geringeren  Körpergrösse  mehr  in  das  Fluggebiet  der  Insekten  fallen,  zweitens 
dass  sie  sich  weniger  zu  wehren  in  der  Lage  sind  als  Erwachsene  und  drittens, 
dass  sie  eine  zartere,  von  den  blutsaugenden  Insekten  daher  bevorzugte  Haut 
haben.  Die  relative  Immunität  der  Neger  beruht  vielleicht  auf  ihrem  Eigen- 
geruch, da  die  Mosquitos  scharfe  Gerüche  scheuen,  und  auf  ihrer  dickeren 
Haut  Örtlichkeiten,  welche  durch  Bodenkultur  von  der  Endemie  befreit 
werden,  verUeren  gleichzeitig  ihre  Mosquitos.  Weniger  Beweiskraft  als  die 
eben  genannten  Argumente,  hat  die  Angabe,  dass  Mittel,  welche  gegen  Mosquito- 
stiche  sichern,  wie  Verwendung  von  Schutznetzen,  Sehleiern,  stark  riechenden 
Einreibungen  in  die  Haut  oder  riechenden  Kaumitteln  etc.  auch  gegen  die 
Malariainfektion  wirksam  seien;  desgleichen  die  Erfahrung,  dass  Lagerfeuer 
die  im  Bereiche  derselben  Befindlichen  von  der  Malaria  auch  nachts  schützen. 
Eine  wichtige  Stütze  hingegen  enthält  die  Mosquitotheorie  durch  die  bereits 
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sichergestellten  Infektionswege  des  Texasfiebers,  der  Filariakrankheit,  der  Tsetse- 
krankheit,  sämtliche  Blutparasitenkrankheiten,  welche  durch  Insektenstiche 
propagiert  werden. 

Ein  weiterer  triftiger  Umstand,  der  für  die  Übertragung  durch  Insekten- 
stiche spricht  ist  der,  dass  die  künstliche  Überimpfung  der  Malaria  auf  ge- 
sunde Menschen  bisher  einzig  und  allein  durch  subkutane  resp.  intravenöse 
Injektion  von  Malariablut  gelungen  ist 

Obwohl  die  eben  aufgezählten  Argumente  der  Richtigkeit  der  Mosquito- 
theorie  einen  hohen  Grad  von  Wahrscheinlichkeit  verleihen,  muss  doch  zuge- 
standen werden,  dass  es  Thatsachen  giebt,  welche,  vorderhand  wenigstens,  durch 
dieselbe  nicht  aufgeklärt  werden.  Nach  Duggan  (7)  giebt  es  in  Sierra  Leone 
trotz  schwerer  Malaria  nur  wenig  Mosquitos,  dasselbe  erwähnt  Ziemann  (39)  von 
Kamerun.  Die  ungemein  wichtige  Thatsache,  dass  das  Bearbeiten  jungfräu- 
lichen Bodens,  die  Abholzung  von  Urwäldern  Malariaendemien  von  besonderer 
Heftigkeit  erzeugen,  erklärt  sich  aus  der  Mosquitotheorie  nicht  ohne  weiteres. 
Ob  Nuttall  darin  Recht  hat,  dass  bei  den  genannten  Arbeiten  eigentlich  die 
entstehenden  Tümpel  und  damit  die  Mosquitos  an  der  Malaria  Schuld  tragen, 
müssen  neuerliche  genaue  Beobachtungen  lehren.  Für  keinen  Fall  können 
wir  aber  die  Anschauung,  dass  der  kranke  Mensch  das  Ausgangsmaterial  für 
die  Verschleppung  der  Malaria  durch  Mosquitos  darbiete,  als  zutreffend  an- 
erkennen, da  dieselbe  mit  der  alltäglichen  Erfahrung  im  Widerspruch  ist. 
Darüber  folgt  unten  noch  weiteres. 

Wir  übergehen  nun  zur  Würdigung  der  Argumente  experimenteller 
Art,  welche  in  neuester  Zeit  im  Sinne  der  Mosquitotheorie  angeführt  werden. 

Manson  (23)  hat  die  Mosquitotheorie  zunächst  blos  auf  Grund  von 
Analogien  und  spekulativer  Kombination  zu  einem  eigenen  Gebäude  zusana  men- 
gefügt. Manson  ging  merkwürdigerweise  nicht  von  der  Frage  aus,  aui 
welchem  Wege  die  Parasiten  in  den  Menschen  hinein,  sondern  auf  welchem 
sie  aus  ihm  herausgelangen?  Zu  dieser  Fragestellung  gelangte  Manson 
durch  die  allgemein  biologische  Betrachtung,  dass  im  Interesse  der  Erhaltung 
der  Species  Parasiten  innerhalb  ihres  Wirtes  gewisse  Entwickelungsstadien 
erreichen  müssen,  welchen  die  Fähigkeit  zukommt  ausserhalb  des  betreffen- 
den Wirtes  zu  existieren  und  sich  zu  vermehren.  Dieses  theoretisch  p)ostu- 
lierte  Entwickelungsstadium  erblickte  Man  son  in  den  geisselbildenden  Körpern. 
Er  schloss  sich  damit  der  vom  Referenten  seit  Jahren  energisch  verfochtenen 
Ansicht  an,  dass  die  Geisseifäden,  im  Gegensatze  zu  der  Auffassung  der 
itaUenischen  Forscher,  nicht  Degenerationskörper,  sondern  Organismen  sind, 
welche  den  Beginn  einer  Lebensweise  der  Parasiten  ausserhalb  des  mensch- 
Heben  Körpers  darstellen.  Nebenher  machte  sich  Manson  Laverans  ur- 
sprüngliche Ansicht  über  die  Geisseifäden  zu  eigen,  indem  er  sie  als  flagel- 
lierte  Sporen  ansprach,  welchen  die  Aufgabe  zufällt,  in  fremden  Organismen 
zu  Wachstum  und  Fortpflanzung  zu  gelangen.   Als  diese  fremden  Organismen, 
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welche  die  Malariaparasiten  aus  dem  Blutkreislauf  des  Menschen  „befreien*' 
sollten,  bezeichnete  Manson  die  Mosquitos.  Den  Weg  von  den  letzteren 
zum  Menschen  zurück  konstruierte  er  auf  Analogiegrundlage  mit  der  Filaria 
folgendermassen:  Die  von  den  Mosquitos  angesaugten  Parasiten  würden  auf 
die  nächste  Mosquitogeneration  übertragen,  sodass  also  die  Eier  mit  Parasiten 
behaftet  wären.  Diese  infizierten  Eier  kämen  entweder  mit  dem  Trinkwasser 
in  den  Magendarmkanal  des  Menschen,  oder  aber  sie  würden  bei  Trockenheit 
des  Bodens  durch  Luftbewegung  in  die  Atmosphäre  gebracht,  aus  welcher 
sie  respiriert  würden.  Mansons  Schüler,  Ross,  unternahm  es,  den  Ideen- 
gang seines  Lehrers  an  den  Thatsachen  zu  verfolgen.  Den  Anfang  bildete 
der  Fund,  dass  Halbmonde  und  ihre  Sphären  in  dem  Mosquitomagen  in 
einem  auffallend  hohen  Prozentsatz  Geisseikörper  bilden.  Die  Beweiskraft 
dieses  Fundes  wurde  aber  durch  die  Beobachtung  Marshalls  (27),  nach 
welcher  der  Zusatz  eines  Tröpfchens  destillierten  Wassers  zum  nativen  Prä- 
parate genügt  um  alle  Halbmonde  in  Geisseikörper  zu  überführen,  abge* 
schwächt.  Ross  konnte  lange  Zeit  hindurch,  trotz  zahlreicher  Versuche 
eine  weitere  Entwickelungsphase  der  Parasiten  im  Mosquitoleib  nicht  beob- 
achten. Da  traf  es  sich  (33),  dass  er  statt  der  gewöhnlichen  grauen  Mosquitos 
einige  Exemplare  einer  grossen  braunen,  in  Secunderabad  seltenen  Species 
von  Mosquitos  mit  scheckigen  Flügeln  („dapple  winged")  mit  Malariablut 
fütterte.  Vier  bis  fünf  Tage  nachher  fand  er  in  der  Magenwandung  zweier 
dieser  Insekten  fremdartige  Zellen  von  12—18  ^  grösstem  Diameter,  welche 
sich  besonders  durch  ihren  Gehalt  an  dimkelbraunem  Pigment,  welches  dem 
Malariapigment  vollkommen  gleich  sah,  auszeichneten.  Ross  äusserte  sofort 
die  Vermutung,  dass  es  sich  um  parasitäre  Gebilde  handeln  dürfte,  die 
höchstwahrscheinlich  ihren  Ursprung  in  den  Malariaparasiten  hätten.  Infolge 
von  Materialmangels  konnte  er  erst  mehrere  Monate  später  (34)  in  zwei 
weiteren  Mosquitos  (davon  der  eine  scheckig  gezeichnet),  welche  Malariablut 
gesaugt  hatten,  dieselben  pigmentierten  Zellen  wiederfinden.  Ross  setzte  nun 
seine  Untersuchungen  in  Calcutta,  diesmal  au  Vogelblutprotozoen  und  zwar 
an  Proteosoma  Labbe  der  Sperlinge,  Lerchen  und  Krähen  fort  und  erzielte 
auf  diesem  Wege  Resultate,  welche  für  die  Pathologie  von  grösstem  Interesse 
sind  (3ö).  Er  fand,  dass  das  Proteosoma  der  genannten  Vögel  sich  in  Form 
pigmentierter  Zellen  in  der  Magenwand  einer  bestimmten  Mosquitospecies 
festsetzen,  dass  sie  daselbst  binnen  wenigen  Tagen  zu  enormer  Grösse  (bis 
zu  60  jM  Diam.)  anwachsen  und  dadurch  buckelige  Hervorwölbungen  gegen 
die  Leibeshöhle  des  Insekts  bilden.  Während  dieses  Wachsturas  geht  aus 
ihnen  das  Pigment  verloren.  Nachdem  sie  eine  gewisse  Entwickelungsstufe 
erreicht  haben,  bilden  sich  in  ihnen  massenhafte  zarte  fadenartige  Gebilde 
von  12 — 16  fx  Länge  und  eine  geringere  Anzahl  dunkler  grosser  Körper.  Die 
ersteren  benennt  Ross  als  Keimfäden  („germinal  threads*')  die  letzteren  als 
schwarze  Sporen  („black  spores**).     Die  ursprüngliche  Zelle  bricht  auf,   die 
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genannten  Abkömmlinge  werden  frei  und  überschwemmen  das  Blut  des 
Insekts.  Von  grösster  Wichtigkeit  ist  die  Thatsache,  dass  die  Keimfäden  sich 
in  enormer  Massenhaftigkeit  in  den  6ift-(Speiohel-)drüsen  der  Insekten  an- 
sammeln, deren  Ausführungsgänge  in  den  Kanal  des  Stachels  münden.  Die 
Keimfäden  liegen  hier  in  den  secemierenden  Zellen  eingeschlossen  und  ge> 
langen  aus  diesen  in  das  Drüsensekret  selbst.  Ein  weiterer  Schritt  von  be- 
deutender Konsequenz  war,  dass  es  Ross  in  zweifelloser  Weise  gelang,  gesunde 
Vögel  durch  den  Stich  von  derartig  infizierten  Mosquitos  mit  Proteosoma  zu 
infizieren.  Die  ersten  Proteosomaexemplare  pflegten  fünf  bis  acht  Tage  nach 
der  Infektion  im  Blute  nachweisbar  zu  sein.  Über  die  Schicksale  der  „schwarzen 
Sporen''  hat  Ross  wenig  positives  eruieren  können.  Diese  Körper  erweisen 
sich  als  sehr  dauerhaft;  sie  verändern  weder  im  Inneren  der  Mosquitos  noch 
im  Wasser  ihre  Grestalt.  Es  ist  demnach  als  sehr  wahrscheinlich  anzusehen, 
dass  diese  Körper  eine  Art  Dauerzustand  der  Malariaparasiten  in  der  Aussen- 
weit  darstellen.  Die  auf  Mansons  Anregung  unternommenen  erfolgreichen 
Forschungen  von  Ross  legten  also  dar,  dass  die  Malariaparasiten  des  Menschen 
im  Leibe  bestimmter  Mosquitos  zu  weiterer  Entwickelung  gelangen  können, 
dass  ähnUche  Hämoparasiten  der  Vögel  gleichfalls  in '  bestimmten  Mosquito- 
species  ansiedelbar  sind  und  dass  durch  den  Stich  derartig  infizierter  Mosquitos 
gesunde  Vögel  erkranken  können. 

Unterdessen  ist  in  dieser  Richtung  auch  in  Italien  gearbeitet  worden. 
In  einer  kritischen  Studie  sprach  sich  Bignami  (1)  mit  Entschiedenheit  da- 
für aus,  dass  die  Malariakrankheit  durch  blutsaugende  Insekten  übertragen 
werde,  jedoch  nicht  in  der  indirekten  Weise,  wie  es  ursprünglich  von  Mausen 
angenommen  war,  sondern,  dass  die  Insekten  durch  ihren  Stich  das  Virus 
einimpfen.  Bignami  suchte  in  Gemeinschaft  mit  Dionisi  (2)  diesen  Vor- 
gang experimentell  zu  ermitteln,  indem  er  in  einer  Kammer  des  Spitales 
St.  Spirito  in  Rom,  in  welcher  er  eine  grosse  Menge  von  Mosquitos  aus 
einer  Malariagegend  vorrätig  hatte,  einen  Mann  schlafen  Hess.  Der  Versuch 
hatte  in  dieser  Form  kein  Resultat. 

Grassi  (8,  9)  studierte  hierauf  die  Verteilung  der  verschiedenen  Mos- 
quitospecies  in  Italien,  wobei  er  zu  dem  bemerkenswerten  Resultat  kam,  dass 
es  in  Malariagegenden  bestimmte  Mosquitos  giebt,  die  in  malariafreien  Orten 
nicht  vorkommen.  Es  sind  dies  Anopheles  claviger  Fabr.,  eine  Species 
mit  gefleckten  Flügeln,  Culex  penicillaris  Rondani,  Culex  malariae 
Grassi.  Die  verbreitetste  Schnake  Culex  pipiens  kommt  unter  Um- 
ständen in  grossen  Massen  auch  in  malariafreien  Gegenden  vor.  Grassi 
schloss  daraus,  dass  nur  jene,  für  Malariaorte  spezifische  Mosquitos  die 
Fähigkeit  haben,  die  Krankheit  zu  übertragen.  Diese  Auffassung  deckt  sich 
mit  den  oben  erwähnten  Erfahrungen  von  Ross.  Sie  scheint  femer  in  einem 
neuerlichen  Experiment  Bignamis  (2)  eine  Bestätigung  zu  finden.  Dieser 
Autor  setzte  einen  langjährigen  Insassen  des  Hospitales  St.  Carlo  in  Rom 
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den  Stichen  von  Mosquitos  aus,  unter  denen  sich  nebst  Culex  pipiens  auch 
Anopheles  claviger  und  Culex  penicillaris  befanden.  Der  Mann,  welcher  vor- 
her niemals  an  Malaria  krank  war,  erkrankte  unter  diesem  Versuch  an  einem 
Sommer-Herbstfieber,  das  durch  Chinin  rasch  beseitigt  wurde.  Ein  früheres 
Experiment  an  demselben  Mann,  zu  welchem  nahezu  nur  Exemplare  von 
Culex  pipiens  verwendet  worden  sind,  verlief  resultatlos.  Bignamis  Experi- 
ment muss  wohl  als  ein  sicherer  Beleg  dafür  angesehen  werden,  dass  die 
Malaria-Infektion  des  Menschen  durch  Mosquitostiche  vermittelt  werden  kann. 
Der  Versuch  ist  unter  strengen  Kautelen  vorgenommen  worden  und  es  ist 
kaum  wahrscheinlich,  dass  die  Infektion  einen  anderen  Weg  genommen 
haben  sollte. 

Die  italienischen  Autoren  Bastianelli,  Bignami  und  Grassi  (11—14) 
tbaten  sich  zusammen,  um  die  Mosquitofrage  nach  allen  Richtungen  hin 
durchzuarbeiten.  Sie  verfütterten  zunächst  einer  grossen  Anzahl  von  Mos- 
quitos verschiedener  Species  Malariablut,  und  fanden,  dass  in  allen  Varietäten 
ItaUens,  welche  der  Species  Anopheles^)  angehören,  die  halbmondförmigen 
Körper  und  gewisse  Entwickelungsstadien  der  Tertian-  und  Quartanparasiten 
ansiedelbar  sind.  Die  Wandlungen,  welche  diese  Körper  in  dem  Leibes- 
inneren der  genannten  Insekten  durchmachen,  sind  vollkommen  identisch 
mit  jenen,  welche  Ross  am  Proteosoma  beobachtet  hat,  so  dass  wir  von 
einer  Wiederholung  der  Resultate  absehen.  Die  genannten  Autoren  fanden 
in  Krankenzimmern,  in  denen  Malariafälle  lagen,  sehr  häufig  infizierte 
Anopheles.  Femer  gelang  es  ihnen  in  einem  Fall,  einen  Mann  durch  die 
Stiche  von  infizierten  Anopheles  nach  einer  etwa  IStägigen  Inkubation  mit 
Sommerherbstfieber  zu  infizieren.  Hingegen  erwiesen  sich  die  Eier  von  in- 
fizierten Anopheles,  desgleichen  die  aus  ihnen  hervorgegangenen  Puppen  als 
nicht  infiziert;  auch  gelang  es  ihnen  bisher  keinmal,  durch  die  Stiche  der 
neuen  (Generation  eine  Malariainfektion  herbeizuführen. 

Ausser  den  bisher  genannten  Autoren  gelang  es  auch  Koch  (16,  17) 
die  Ansiedelung  und  Weiterentwickelung  des  Proteosoma  im  Magen  bestimmter 
(aber  nicht  näher  bezeichneter)  Stechmücken  genau  in  der  von  Ross  ange- 
gebenen Weise  zu  verfolgen.  Koch  vertritt  die  Ansicht,  dass  die  Parasiten 
auf  die  Eier  und  auf  die  spätere  Generation  der  Mücken  übergehen,  analog 
den  Parasiten  des  Texasfiebers,  welche  es  nachgewiesenermassen  (Smith, 
Koch)  thim.  Bisher  hat  Koch  aber  für  diese  Vermutung  keinen  Beweis 
erbracht,  ja,  die  vorliegenden  diesbezüglichen  Untersuchungen  der  römischen 
Autoren  sind  negativ  ausgefallen.    Eine  weitere  vollkommene  Bestätigung  der 


1)  Es  ist  Ref.  nicht  klar,  ob  Grassi  bezttglicli  der  Elassifikatioii  seiner  Stechmflcken 
auf  dem  rechten  Wege  ist.  Ober  die  Anopheles  äussern  sich  massgebende  Autoren,  vie 
M  e  i  g  e  n ,  nämlich  dahin,  dass  dieselben  überhaupt  nicht  stechen.  Entweder  hat  es  also  Grassi 
nicht  mit  Anopheles  zu  thun,  oder  die  dortigen  Anopheles  verhalten  sich  bezüglich  des  Stechens 
anders  als  die  in  anderen  Ländern  beobachteten. 
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Funde  von  Ross  liegen  seitens  Daniels  (6)  vor,  welcher  die  Ansiedelung 
und  Fortentwickelung  des  Proteosoma  in  den  Stechmücken  und  die  Infektion 
von  gesunden  Vögehi  durch  die  Stiche  derartig  infizierter  Mücken  nachweisen 
konnte. 

Gegenwärtig  können  wir  demnach  die  Malariaparasiten  vom  Menschen 
in  gewisse  Mosquitos  und  von  da  zurück  in  den  Menschen  verfolgen.  Die 
Infektion  des  Menschen  durch  Mosquitos,  die  ihr  Impfmaterial  nicht  direkt 
von  einem  kranken  Menschen  bezogen  haben,  ist  bisher  noch  nicht  aufge- 
klärt und  gerade  dieser  Punkt  ist  der  hygienisch  wichtigere.  Es  muss  un- 
gemein auffallen,  dass  Mosquitos,  welche  Malariablut  gesaugt  haben,  anderen 
Menschen  die  Malaria  einimpfen  können.  Es  drängt  sich  die  Frage  auf, 
warum  in  Hospitälern,  in  denen  es  an  Mosquitos  nicht  fehlt,  eine  Übertragung 
der  Malaria  auf  andere  Insassen  niemals  beobachtet  worden  ist?  Dieses  Aus- 
einandergehen der  uralten  klinisch-hygienischen  Erfahrung  von  den  Resultaten 
der  neuesten  Forschungen  bedarf  dringend  der  Aufklärung.  Ferner  muss 
man  sich  sagen,  dass  die  natürliche  Infektion  in  der  weitaus  grössten  Mehr- 
zahl der  Fälle  derartig  erfolgt,  dass  eine,  wenn  auch  nur  indirekte  Ver- 
mittelung  durch  den  Malariakranken  als  ausgeschlossen  zu  betrachten  ist.  Man 
erinnere  sich  der  zahllosen  Infektionen,  welche  auf  freiem  Feld,  im  Urwald, 
in  Wüsteneien  stattfinden,  an  Stellen,  wo  oft  weit  und  breit  keine  mensch- 
hebe  Wohnstätte  existiert.  Bei  aller  Anerkennung  der  bisherigen  Resultate 
müssen  wir  also  zu  dem  Schluss  kommen,  dass  es  sich  nur  um  einleitende 
Momente  handelt,  und  dass  der  Kernpunkt  der  Frage:  auf  welchem  Wege 
der  Mensch  die  Malaria  acquiriert,  noch  nicht  gelöst  ist. 

Die  an  Boden  gewinnende  Ansicht,  dass  die  Stechmücken  die  Malaria 
verbreiten,  bringt  es  mit  sich,  dass  nach  Mitteln  gesucht  wird,  um  die  Insekten 
im  grossen  zu  vertilgen.  In  Amerika  hat  man  sich  mit  diesem  Thema  wegen 
der  ungemeinen  Belästigung  seitens  dieser  Insekten  seit  Jahren  beschäftigt. 
Nut t all  (31)  zählt  als  die  bisher  bekannten  Agentien  gegen  die  Mosquitos  auf: 
Trockenlegung  des  Bodens,  künstliche  Bewegung  des  Wasserspiegels;  die  Mos- 
quitos schlüpfen  nämlich  nur  bei  ruhigem  Wasser  aus  den  Larven  hervor,  auch 
legen  sie  die  Eier  nur  auf  die  stille  Wasserfläche.  Manche  Fische  (Elarpfen, 
Gastrosteus  aculeatus)  sollen  besondere  Feinde  der  Mosquitos  sein,  desgleichen 
Fledermäuse,  Spinnen  und  Nachtvögel.  Von  Pflanzen  soll  der  Eucalyptus 
globulus  einen  Geruch  ausströmen,  welcher  die  Stechmücken  fernhält.  Als 
eines  der  nützUchsten  Mittel  ist  seit  langer  Zeit  das  Petroleum  erkannt  Es 
wirkt,  indem  es  auf  der  Wasserfläche  ausgebreitet,  den  Puppen  und  Larven 
die  Atmungsluft  absperrt.  Mittels  Petroleum  sollen  auf  relativ  billige  Weise 
grössere  Wasserflächen  mückenfrei  gemacht  werden  können.  Von  Chemikalien 
sind  Eisenvitriol,  übermangansaures  Kali  zu  erwähnen.  Um  Wohnräume  von 
den  Insekten  zu  befreien  ist  rechtzeitiges  SchUessen  der  Fenster  vor  Sonnen- 
untergang,  Vermeiden  von  Beleuchtung  der  Zimmer  bei  offenen  Fenstern, 
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Forilocken  der  Insekten  durch  Lacht,  Räucherungen  mit  Tabak-  oder  Holz- 
rauch, mit  Pyrethrum  zu  empfehlen.  Persönlichen  Schutz  gewähren  Schleier, 
Netze,  Handschuhe,  Einreibung  der  Haut  mit  dem  Öl  von  Mentha  pulegium, 
Petroleum,  Teer,  Teerwasser,  Eucalyptusöl. 

Experimentelle  Studien  über  die  Vertilgung  von  Stechmücken  stellten 
Celli  und  Casagrandi  (5)  an.  Sie  wendeten  anorganische  und  organische 
Substanzen  in  gelöster  Form,  sowie  gasförmige  Körper  an,  um  die  Mücken 
in  ihren  verschiedenen  Entwickelungsstufen  (Larven,  Puppen,  Nymphen)  zu 
zerstören.  Von  anorganischen  Körpern  erwiesen  sich  naturgemäss  viele  als 
energische  Gifte  für  die  Puppen  und  Larven  (so  schweflige  Säure,  hyperman- 
gansaures  Kah  mit  Salzsäure  etc.).  In  Anbetracht  der  praktischen  Verwend- 
barkeit stehen  dieselben  jedoch  weit  hinter  gewissen  Körpern  organischer 
Natur:  wie  Chrysanthemenpulver,  Tabak,  Petroleum,  manche  Arflinfarben 
(Gallol,  Malachitgrün).  Um  einen  Kubikmeter  Wasser  für  die  Larven  der  Stech- 
mücken unbewohnbar  zu  machen  genügen  6,20  g  Gallol,  12,5  g  Malachitgrün, 
6,0  g  Chrysanthempulver  erster  Güte  (Knospen).  Vom  Petroleum  benötigten 
sie  100 — ^200  ccm  um  eine  Wasserfläche  von  einem  Quadratmeter  von  Larven  zu 
säubern.  Um  die  fertigen  Stechmücken  abzutöten,  stellten  die  Autoren  Versuche 
an  mit  stark  riechenden  Substanzen,  verschiedene  Räucherungen  und  Gasen, 
Unter  den  Gerüchen  erwies  sich  als  wirksam  Terpentin,  Jodoform,  Menthol, 
Muskatnuss,  Campher,  Zwieblauch,  unter  den  BÄUchsorten,  Rauch  von  Tabak, 
Chrysanthempulver,  frischen  Eucalyptusblättem,  Quassia,  Pyrethrumpulver, 
von  den  Gassorten  Schwefligsäureanhydrid.  Alle  diese  Substanzen  töten 
aber  nur  dann  die  Mücken  ab,  wenn  die  Atmosphäre  von  ihnen  saturiert 
wird,  bei  geringerer  Konzentration  werden  die  Insekten  bloss  betäubt,  um  früher 
oder  später  wieder  zu  erwachen.  Im  allgemeinen  meinen  die  Autoren,  dass 
auf  Grund  unserer  bisherigen  Kenntnisse  und  mit  Berücksichtigung  des  Kosten 
punktes,  der  praktischen  Anwendbarkeit,  Petroleum  und  Chrysanthemumpflan- 
zungen am  ehesten  zum  Kampf  gegen  die  Stechmücken  geeignet  wären.  Die 
richtigste  Zeit  zur  Verfolgung  der  Larven  wäre  der  Winter,  da  sie  um  diese 
Jahreszeit  gering  an  Zahl  sind  und  keine  neue  Generationen  zeugen;  auch 
die  Abtötung  in  geschlossenen  Räumen,  wie  in  Häusern  und  Stallungen 
wären  am  besten  im  Winter  vorzunehmen. 


H.  Morphologie  der  Malaria-Parasiten;  Färbemetboden. 

Bezüglich  der  Morphologie  der  Parasiten  sind  einige  Fortschritte  zu  ver- 
zeichnen. Dieselben  betreffen  namentlich  die  Struktur  der  Geisseifäden  und  der 
Halbmondkörper.  In  imserem  letzten  Berichte  teilten  wir  mit,  dass  Sakharoff 
in  den  Geisseifäden  der  Hämoparasiten  junger  Krähen  mittelst  der  Roma- 
no wsky  sehen  Färbemethode  chromatische  Substanz  nachgewiesen  hat.    Der- 
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selbe  Nachweis  gelang  nun,  gleichfalls  mit  der  Roman0wsky  sehen  Methode 
Bastianen!  und  Bignami  (4).  Desgleichen  konnten  die  beiden  Autoren 
in  den  Halbmondkörpem  Chromatin  nachweisen,  wenn  sie  die  Blutpräparate 
für  einige  Zeit  in  die  feuchte  Kammer  brachten  und  nachher  der  Roma- 
no wsky  sehen  Färbung  unterzogen.  Die  Thatsache  ist  zwar  nicht  neu,  da 
schon  seit  Jahren  von  diversen  Autoren,  namentlich  auch  vom  Referenten  auf 
den  Chromatingehalt  der  Halbmonde  aufmerksam  gemacht  worden  ist;  es 
scheint  aber,  dass  mit  der  von  Bastianelli  und  Bignami  befolgten  Tech- 
nik das  Chromatin  deutlicher  und  zuverlässiger  zur  Ansicht  gebracht  wird, 
als  dies  bisher  der  Fall  gewesen  ist.  Es  ist  somit  die  von  den  beiden  Autoren 
durch  Jahre  verfochtene  Ansicht,  dass  die  Halbmonde  Degenerationskörper 
seien,  auf  morphologischem  Wege  widerlegt;  auf  biologischem  Wege  hat 
die  Ansiedelungsmöglichkeit  der  Halbmonde  im  Mosquitodarm  die  Degenera- 
tionstheorie endgültig  als  irrig  erwiesen. 

Koch  (16)  gelang  es  gleichfalls  durch  eine  „Verbesserung  des  Roma- 
nowskyschen,Färbeverfahren8'^  die  Chromatinhaltigkeit  der  Halbmonde  und 
Geisseifäden,  welch  letztere  er  aus  diesem  Grunde  als  Spermatozoon  an- 
spricht, nachzuweisen.  Erwähnen  möchten  wir  noch,  dass  Koch  sich  in 
Italien  von  der  Identität  der  italienischen  und  der  tropischen  Malariaparaaiten 
überzeugen  konnte,  eine  Thatsache,  die  übrigens  seit  Laverans  ersten  Publi- 
kationen feststeht.  Koch  hält  die  Parasiten  der  Ästivoautumnalfieber  für  eine 
einzige  Art  und  will  beobachtet  haben,  dass  dieselben  in  frischer  Infektion 
nur  eine  Tertiana  hervorrufen ,  welche  nach  langdauernder  Infektion  in  Quo- 
tidiana  übergehen  könne.  Nach  Koch  gäbe  es  also  überhaupt  keine  echte 
Quotidiana,  i.  e.  keinen  Quotidianparasiten.  Dem  gegenüber  möchten  wir 
doch  auf  den  bestimmten  Nachweis  primärer  Quotidianfieber  mit  Halb- 
mondbildnem  verweisen.  Ziemann  (39)  erkennt  die  Artverschiedenheit 
von  Quartan-  und  Tertianparasiten  an,  hingegen  hat  er  sich  bisher  nicht 
davon  überzeugen  können,  dass  die  kleinen  Halbmondbildner  ihrerseits 
in  mehrere  Species  zu  teilen  wären.  Er  hält  die  kleinen  Parasiten  für  Erreger 
von  quotidianen,  malignen  tertianen,  möglicherweise  auch  quartanen,  sowie 
irregulären  Fiebern.  Ziem  an n  befasste  sich  eingehend  mit  der  Struktur 
der  Parasiten.  Er  kommt  zu  dem  Schluss,  dass  die  Vermehrung  der  Para- 
siten mit  einer  Kernzerschnürung  beginne;  ein  Aufgehen  der  Chromatinsub- 
stanz  vor  dem  Vermehrungsakt,  wie  es  Referent  beschrieben  hat,  acceptiert 
Ziemann  nicht,  sondern  er  sieht  alle  Körper  ohne  Chromatinkorn  als 
degenerierte  an.  In  Anlehnung  an  die,  gegenwärtig  schon  überwundene, 
römische  Ansicht»  erklärt  auch  Ziemann  die  Halbmonde  für  Degenerations- 
körper, desgleichen  bestreitet  er  die  Annahme  des  Referenten,  dass  die  Halb- 
monde durch  Zygose  entstehen.  Bezüglich  der  Veränderungen,  welche  die 
Struktur  der  Parasiten  unter  gewissen  Umständen  erleidet,  fand  Ziemann, 
dass  im  Blutegelleib  die  Parasiten  sich  grösstenteils  bis  zu  24  Stunden  konser- 
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vieren  lassen,  scheinbar  ohne  sich  morphologisch  zu  verändern;  eine  weitere 
Entwickeluug  findet  jedoch  im  Blutegel  nicht  statt,  im  Gegenteile,  ein  degene- 
rativer Prozess,  welcher  sich  zunächst  darin  äussert,  dass  das  Protoplasma 
keinen  Farbstoff  annimmt;  das  Chromatin  bleibt  etwas  länger  färbbar.  Von 
Phenocoll  und  Methylenblau  sah  Ziemann  weder  eine  wesentliche  Beein- 
flussung der  Malariaparasiten  noch  der  Krankheit.  Bezüglich  der  Wirkung 
des  Chinin  auf  die  Parasiten  bestätigt  er  die  vom  Referenten  beschriebene 
Zerreissung  des  Plasmaleibes.  Von  klinischem  Interesse  ist  die  Beobach- 
tung eines  Falles  von  komatöser  Malaria,  verursacht  durch  gewöhnliche 
Tertianparasiten. 

Ziemann  bemühte  sich,  das  bewährte  Romanowskysche  Färbever- 
fahren von  seinen  Mängeln  zu  befreien.  Dieselben  beruhen  hauptsächlich 
darauf,  dass  für  das  Hervorrufen  der  nötigen  Neutralfarbe  nicht  jedes  Me- 
thylenblau und  Eosin  geeignet  ist.  Ziemann  fand  nach  längeren  Versuchen, 
dass  das  Methylenblau  medic.  puriss.  (Höchst)  und  das  Eosin  (Höchst)  die 
besten  Resultate  liefern.  Er  wendet  das  erstere  in  l^/o,  das  letztere  in  0,1  ^/o 
wässeriger  Lösung  an.  Das  günstigste  Mischungsverhältnis  (meist  zwischen 
1  :  4  bis  1  :  7  schwankend)  muss  bei  jeder  neu  in  Gebrauch  genommenen 
Lösung  empirisch  festgestellt  werden. 

Auch  Noeht  bemühte  sich,  wie  es  scheint  mit  besserem  Erfolg  als  Zie- 
mann, die  Romanowskysche  Färbung  sicherer  zu  gestalten.  Nocht  (28) 
ging  von  der  Vermutung  aus,  dass  die  Chromatinfarbe  dem  Methylenblau 
als  Verunreinigung  anhafte ;  nach  Romanow skys  Erfahrung  leistet  nämlich 
alte  schimmelige  Methylenblaulösung  die  besten  Dienste.  Nocht  fand  in 
dem  polychromatischen  Methylenblau  den  wirksamsten  Farbstoff.  Er  geht 
folgendermassen  vor:  In  Schale  I  1  ccm  durch  stark  verdünnte  Essigsäure 
neutralisierte  Lösung  polychromatischen  Methylenblaus  mit  derselben  Menge 
Wasser,  dazu  soviele  Tropfen  einer  beUebigen  konzentrierten  wässerigen 
Methylenblaulösung,  bis  der  polychrome  Farbenton  einem  tiefen  Blau  weicht. 
In  Schale  H  wird  folgende  Mischung  hergestellt:  3 — 4  Tropfen  einer  l°/o 
wässerigen  Eosinlösung,  dazu  1—2  ccm  Wasser.  In  dieses  Eosin  wird  von 
dem  Methylenblaugemisch  tropfenweise  so  lange  zugesetzt,  bis  die  Eosin- 
lösung dunkelblau  geworden  ist.    Färbedauer  mehrere  Stunden. 

Ein  neues  Färbungsverfahren,  welches  wegen  seiner  Einfachheit  und 
Leistungsfähigkeit  Verbreitung  finden  dürfte,  ist  von  Schüffner  (36)  an- 
gegeben worden.  Dasselbe  beruht  im  wesentlichen  auf  der  vom  Referenten 
zuerst  angewendeten  Befreiung  der  roten  Blutkörperchen  von  Hämoglobin. 
Durch  diesen  Vorgang  erhält  man  besonders  übersichtliche  und  die  Struktur 
der  Parasiten  klarstellende  Bilder.  Schüffner  verwendet  zur  Extraktion 
des  Hämoglobin  das  Formalin.  Das  Verfahren  teilt  sich  in  folgende  Etappen 
ein:  Ausziehen  des  Bluttropfens  auf  einem  Objektträger,  Lufthärtung  an 
einem  etwas  vor  Licht  geschützten  Orte  ca.  6—30  Stunden  lang,  vorsichtiges 
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Einlegen  der  Schicht  nach  unten  in  eine  flache  Schale  mit  1  ®/o  Formalin 
lösung  -f-  5^/0  Glycerin  (die  eine  Kante  des  Objektträgers  auf  den  Rand 
der  Schale  gestützt)  durch  5 — 10  Minuten,  ebensolches  Einlegen  in  Brunnen- 
wasser ^/4— 1  Minute,  Färbung  mit  Böhmerschem  Hämatoxylin  je  nach 
der  Färbekraft  durch  1 — 10  Minuten,  Auswässern,  Trocknen,  Kanadabalsam. 
Das  Verfahren  lässt  an  Einfachheit  und  Raschheit  wenig  zu  wünschen 
übrig.  An  Präparaten,  die  der  Verfasser  dem  Referenten  einzusenden  die 
Güte  hatte,  konnte  sich  letzterer  von  der  Vortrefflichkeit  der  Bilder  über- 
zeugen. 


IV.  AUSLÄNDISCHE  UHERATÜR. 


Bericht  über  die  pathologisch -anatomische  und 
allgemein-pathoL  Litteratur  Russlands  1895— 1898. 

Von 
A.  Ma.Timo'w,  St.  Petersburg,  uuter  Mitwirkung  von  J.  Korowin,  daselbst. 

Die  ZusammenstelluDg  eines  Berichtes  über  die  russische  pathologische 
Litteratur  ist  eine  keineswegs  leichte  Aufgabe.  Bei  aller  Reichhaltigkeit  und 
Vielseitigkeit  derselben  fehlen  in  Russland  Centralblätter,  Jahresberichte  und 
andere  ähnliche  periodische  Organe,  welche  die  verschiedenen  neu  erscheinen- 
den Arbeiten  auf  dem  uns  interessierenden  Gebiete  referieren  oder  auch  nur 
sammeln  und  anzeigen  könnten,  vollkommen.  Nur  einige  grössere  Zeit- 
schriften (Wratsch,  Bolnitschnaja  Gaseta  Botkina,  Medizinskoje  Obosrenje) 
bringen  hin  und  wieder  auch  Referate;  im  allgemeinen  ist  man  stets  ge- 
nötigt, um  Kenntnis  von  den  neu  erscheinenden  pathologischen  Arbeiten  zu 
erhalten,  alle  periodischen  medizinischen  Zeitschriften  im  Original  durchzu- 
sehen. In  derselben  Beziehung  ist  auch  der  Umstand  von  grosser  Bedeutung, 
dass,  obwohl  in  Russland  eine  stattliche  Anzahl  von  medizinischen  Zeit- 
schriften existiert,  von  welchen  die  wichtigsten  bereits  von  Stieda  im  fünften 
Bande  der  Merkel-Bonnetschen  Ergebnisse  der  Anatomie  und  Ent- 
wickelungsgeschichte  aufgezählt  worden  sind,  dieselben  sämtlich  dem  Gebiete 
der  allgemeinen  klinischen  Medizin  oder  verschiedenen  speziellen  Zweigen 
der  letzteren,  wie  Geburtshülfe,  Chirurgie  u.  dergl.  angehören  und  nur  mehr 
gelegentlich  Arbeiten  von  rein  theoretischem  Charakter  enthalten.  Dadurch, 
dass  die  pathologisch-anatomischen  und  allgemein-pathologischen  Arbeiten  der 
russischen  Forscher  überall  in  solchen  Journalen  zerstreut  sind,  wird  aber  ihre 
Auffindung  ausserordentlich  erschwert. 

Umfangreiche  und  besonders  mit  Abbildungen  versehene  Arbeiten  von 
rein  theoretischem  Charakter  können  eigentlich  in  Russland  überhaupt  nicht 
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zum  Abdruck  gelangen;  die  den  Gebieten  der  klinischen  Medizin  gehörenden 
Journale  nehmen  dieselben  aus  Mangel  an  Platz  nur  selten  auf  und  die  Ab- 
bildungen werden  gewöhnlich  von  den  russischen  Lithographen,  wenn  über- 
haupt, so  doch  nur  äusserst  mangelhaft  ausgeführt.  Illustrierte  Abhandlungen 
von  grösserem  Umfange  werden  daher  von  den  russischen  Gelehrten  sehr  oft 
in  ausländischen  Zeitschriften  zur  Publikation  gebracht. 

Es  wird  zwar  vom  Kaiserlichen  Institut  für  experimentelle  Medizin  in 
St.  Petersburg  eine  Zeitschrift  herausgegeben,  welche  für  biologische,  patho- 
logische imd  bakteriologische  Abhandlungen  bestimmt  ist,  —  das  Archiv  für 
biologische  Wissenschaften  (Archiv  biologitscheskich  Nauk).  Es  erscheint  in 
zwei  Ausgaben,  —  einer  russischen  und  einer  französischen.  In  diesem 
Archiv  finden  aber  nur  diejenigen  Arbeiten  Aufnahme,  die  im  Institut  selbst 
gearbeitet  worden  sind. 

Nur  in  der  letzten  Zeit,  im  Jahre  1896,  ist  von  Prof.  W.  v.Podwyssotzky 
in  Kiew,  um  diesem  Notzustande  einigermassen  abzuhelfen,  das  jeden  Monat 
einmal  erscheinende  „Russische  Archiv  für  Pathologie,  klinische  Medizin  und 
Bakteriologie''  gegründet  worden,  in  welchem,  um  das  Verstehen  für  die  aus- 
ländischen Leser  zu  erleichtem,  einer  jeden  Originalarbeit  ein  kurzes  franzö- 
sisches Autorreferat  beigegeben  wird. 

Ausser  den  eigentlichen  Zeitschriften  existieren  in  Russland  noch  perio- 
dische Schriften  (Trudy)  der  zahlreichen  gelehrten  medizinischen  (Gesell- 
schaften in  den  verschiedenen  Städten  und  von  den  Universitäten  herausge- 
gebene Nachrichten  (Iswesstija,  Sapisski);  die  letzteren  enthalten  sehr  oft 
dem  Gebiete  der  Pathologie  gehörende  Arbeiten,  erfreuen  sich  aber  sogar  in 
Russland  selbst  einer  nur  sehr  geringen  Verbreitung. 

Es  erscheinen  ferner  in  Russland  Arbeiten  von  allgemein-pathologischem 
oder  pathologisch-anatomischem  Inhalte  noch  in  Form  von  Inaugural-Disser- 
tationen  (zur  Erlangung  der  medizinischen  Doktorwürde)  an  der  Kais.  Medi- 
zinischen Militär- Akademie  zu  St.  Petersburg  und  an  den  verschiedenen  Uni- 
versitäten; viele  von  diesen  Arbeiten  stellen  äusserst  wertvolle  wissenschaft- 
liche Beiträge,  manchmal  von  bedeutendem  Umfange  vor;  da  sie  aber  in 
einer  nur  geringen  Anzahl  von  Exemplaren  gedruckt  werden  und  in  den 
Handel  gewöhnlich  nicht  gelangen,  bleiben  sie  sogar  russischen  Lesern  in 
vielen  Fällen  ganz  unzugänglich  und  im  Auslande  erscheinen  sie  selbstver- 
ständlich schon  niemals. 

Unter  solchen  Verhältnissen  kann  der  vorliegende  Bericht  auf  Voll- 
ständigkeit selbstverständlich  keinen  Anspruch  erheben.  Es  ist  vor  allem  zu 
bedauern,  dass  trotz  der  wiederholten  Bitten,  die  von  selten  der  Ref.  an  die 
Vorstände  der  pathologischen  Laboratorien  der  russischen  Universitäten  und 
an  die  hervorragendsten  Fachmänner  durch  Versendung  von  gedruckten  Auf- 
rufen gerichtet  worden  waren,  eine  nur  ganz  unbedeutende  Anzahl  von 
Arbeiten  zur  Berichterstattung  eingesandt  wurde. 
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Es  haben  im  folgenden  ausschliesslich  nur  die  in  russischer  Sprache 
erschienenen  Abhandlungen  Berücksichtigung  gefunden;  Arbeiten,  welche  in 
ausländischen  Sprachen  in  extenso  gedruckt  oder  ausführlich  referiert  wurden, 
sind  in  der  Regel  entweder  gar  nicht,  oder  nur  ganz  kurz  erwähnt. 

Eine  allgemeine  Charakteristik  der  russischen  pathologischen  Litteratur 
erscheint  an  dieser  Stelle  überflüssig;  es  wird  in  Russland  auf  allen  Einzel- 
gebieten der  pathologischen  Anatomie  und  allgemeinen  Pathologie,  wie  es  der 
vorliegende  Bericht  nur  für  die  letzten  vier  Jahre  einigermassen  bezeugen 
kann,  gleich  fleissig  gearbeitet  und  die  Richtungen,  in  welchen  sich  die 
russische  Litteratur  bewegt,  sind  dieselben,  wie  in  den  anderen  Ländern. 

HinsichtUch  der  Lehr-  und  Handbücher  muss  bemerkt  werden,  dass 
Russland  ausser  Uebersetzungen  der  hervorragendsten  ausländischen  Werke 
auch  originelle  Lehrbücher  der  pathologischen  Anatomie  sowohl,  als  auch  der 
allgemeinen  Pathologie  besitzt. 

So  gehört  z.  B.  N.  Iwanowsky^),  ein  umfangreiches  Lehrbuch  der 
pathologischen  Anatomie  in  zwei  Bänden,  welches  im  Jahre  1885  veröffent- 
licht worden  ist  und  dessen  zweiter  Band  im  Jahre  1898  in  zweiter  Auflage 
erschienen  ist.  Der  erste  Band  behandelt  die  allgemeine,  der  zweite  die 
spezielle  pathologische  Anatomie. 

Von  Lehrbüchern  der  allgemeinen  Pathologie  kann  hier  vor  allem  das 
klassische,  im  Auslande  leider  ganz  unbekannt  gebliebene  Werk  von 
Paschutin'),  welches  im  Jahre  1881  erschienen  ist,  nicht  unerwähnt  ge- 
lassen werden. 

Der  neuesten  Zeit  gehören  die  Werke  von  Reprew"),  Lukjanow*) 
und  W.  V.  Podwyssotzky*). 

Das  kurz  und  knapp  gefasste  Buch  von  Reprew  ist  für  die  Studieren- 
den der  Medizin  berechnet  und  besteht  aus  zwei  Lieferungen,  von  denen  in 
der  ersten  die  atrophischen  Prozesse,  die  Nekrose,  die  Entzündung,  die  all- 
gemeinen und  lokalen  Blutcirkulationsstörungen ,  die  Pathologie  des  Blutes 
und  der  Lymphe,  in  der  zweiten  die  Thermopathologie  und  das  Fieber,  die 
Pathologie  der  Leber  und  Nieren,  das  SauerstofEhungem,  die  Anomalien  der 
Atmung  in  Bezug  auf  die  Kohlensäure,  und  die  versohiedenen  Arten  von 
Inanition  behandelt  werden. 


i)N  Iwanowsky,  Lehrb.  der  allgem.  und  spez.  pathol.  Anatomie.  Bd.  I.  855  8.  1885. 
Bd.  IL  875  S.  1898  (2.  Aufl.).  St.  Petenborg. 

s)  Y.  Paschutin,  Yorlesnngen  Aber  allgem.  Pathologie.  2  Teile.  St.  Petersburg  1881. 

s)  A.  Reprew,  Lehrb.  der  allgem.  Pathol.  180  a.  161  S.  1897.  Charkow. 

*)  S.  Lukjanow,  1.  Grandzüge  einer  aUgem.  Pathologie  der  Zelle.  Wareohao  1890. 
2.  Grandzüge  einer  allgem.  Pathol.  des  Gkfftsssystems.  Warschau  1898.  8.  Grundzflge  einer 
allgem.  Pathol  der  Yerdaunog.    St.  Petersburg  1897. 

6)  W.  V.  Podwyssotzky,  Grundzüge  der  allgem.  und  ezper.  PathoL  3.  Aufl.  mit  zahl- 
reichen Abbild,  im  Text  und  19  litbogr.  Tafeln.  741  S.  St.  Petersburg  1899. 
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Die  sich  mit  der  Pathologie  der  Zelle,  des  Gefässsystems  und  der  Ver- 
dauung beschäftigenden  Bücher  von  Lukjanow  sind  auch  in  deutscher 
Sprache  erschienen  und  dürfen  daher  als  bekannt  gelten. 

Das  grundlegende,  von  der  Kais,  mediz.  Militär- Akademie  mit  dem 
Juschenowschen  Preise  gekrönte  Werk  von  v.  Pod  wyssotzky,  —  „Grund- 
züge der  allgemeinen  und  experimentellen  Pathologie",  ist  erst  am  Anfauge 
des  Jahres  1899  in  dritter  Auflage  erschienen.  Im  Gegensatze  zu  den  frühereu 
Auflagen  sind  in  der  letzten  die  Organopathologie,  die  allgemeine  Pathologie  der 
Infektion  und  die  pathologische  Physiologie  des  Herzens  und  der  grösseren 
Gefässe  nicht  berücksichtigt  worden;  alles  dies  soll  den  Gegenstand  eines 
besonderen,  vom  Verf.  in  Aussicht  gestellten  Werkes  bilden.  In  den  vor- 
liegenden Grundzügen  sind  in  Vergleich  mit  den  früheren  Auflagen  zahl- 
reiche Kapitel  vollständig  neu  bearbeitet  worden,  —  so  z.  B.  die  Kapitel  über 
amyloide  und  hyaline  Degeneration  und  über  Verhomung,  über  die  Ge- 
schwulstparasiten, über  die  Pathologie  des  Blutes  u.  a.  m.  Im  ersten  Ab- 
schnitte kommt  die  allgemeine  Nosologie  zur  Besprechung,  im  zweiten  die 
allgemeine  Ätiologie,  wobei  besonders  eingehend  die  Bedeutung  der  Vererbung 
in  der  Ätiologie  der  Krankheiten  berücksichtigt  wird.  Der  dritte  Abschnitt 
enthält  die  Histopathologie  der  Zellen  und  Gewebe,  welche  auf  zwei  Teile 
zerfällt:  hypobiotische  (einfache  Atrophie,  verschiedene  Degenerationen,  Infil- 
tration der  Gewebe  und  Ablagerung  von  staubförmigen  Substanzen,  Gangrän) 
und  hyperbiotische,  progressive  Ernährungsstörungen  (quantitative  Hyper- 
trophie, Regeneration,  Geschwülste).  Den  Gegenstand  des  vierten  Abschnittes 
bildet  die  Pathologie  des  Blutes,  der  Lymphe  und  der  Blut-  und  Lymph- 
cirkulation,  den  Gegenstand  des  fünften  —  die  Entzündung,  den  des 
sechsten  —  die  Thermopathologie. 

Im  Texte  befinden  sich  zahlreiche,  zum  Teil  farbige  Abbildungen,  am 
Ende  sind  19  künstlerisch  ausgeführte  lithographische  Tafeln  beigefügt.  Das 
schöne  Werk  soll  demnächst  auch  in  französischer  Sprache  erscheinen. 
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I.  Allgemeine  Ätiologie. 

a)  Tierische  Parasiten. 

1.  Trichinosis. 

Kasarinow  (128)  hat  sich  der  Untersuchung  der  streitigen  Frage  über 
das  Eindringen  der  Trichinen  in  die  Darmschleimhaut  gewidmet ;  er  fütterte 
weisse  Ratten  und  Kaninchen  mit  trichinenhaltigem  Schweine-  oder  Ratten- 
fleisch und  untersuchte  dann  in  verschiedenen  Zeiträumen  die  Darmwand 
mikroskopisch.  Je  nach  der  Menge  der  eingeführten  Parasiten  entwickelten 
sich  vom  dritten  Tage  an  mehr  oder  weniger  intensive  Krankheitssymptome 
(Apathie,  bogenförmig  gekrümmter  Rücken,  Durchfall  etc.),  die  dann  entweder  am 
vierten  Tage  den  Tod  herbeiführten,  oder  ungefähr  nach  neun  Tagen  gänzlich 
schwanden.  In  den  leichten  Fällen  waren  in  der  Darmschleimhaut  nur  ganz 
leichte  katarrhalische  Erscheinimgen  zu  sehen,  in  den  schweren  und  besonders 
den  tödlichen  hingegen  wurden  in  derselben  Hyperämie,  Hämorrhagien,  Erwei- 
terung der  Chylusgef ässe,  starke  Verschleimung  und  Desquamation  des  Epithels 
und  sogar  Nekrose  der  Zotten  gefunden.  In  den  Fällen  ersterer  Art,  wo  die 
Schleimhaut  nahezu  normal  bleibt,  erscheinen  die  Trichinen  an  den  Schnitten 
der  Oberfläche  des  Zottenepithels  eng  anliegend,  sodass  auf  der  letzteren  ent- 
sprechende Vertiefungen  entstehen,  oder  sie  liegen  bereits  im  Epithel  selbst, 
sodass  der  Cuticularsaum  über  sie  hinwegzieht ;  viel  seltener  befinden  sie  sich 
im  Stratum  proprium  der  Zotten  oder  in  der  Tiefe  der  Lieberkühnschen 
Drüsen;  ein  tieferes  Eindringen  in  die  Schleimhaut  war  selbst  in  Fällen  von 
SOtägiger  Dauer  nicht  zu  konstatieren.  In  den  Fällen  mit  schweren  Läsionen 
der  Schleimhaut  fanden  sich  hingegen  sehr  zahlreiche  Trichinen  imter  der 
Epithelschicht,  in  den  Lieberkühnschen  Drüsen  und  sogar  tief  im  entzün- 
deten, ödematösen  adenoiden  Gewebe  der  Zotten  und  der  Mucosa  propria; 
über  die  Muscularis  mucosae  hinaus  gehen  sie  aber  auch  in  diesen  Fällen  in  der 
Regel  nicht,  nur  im  Duodenum  kommen  sie  manchmal  auch  in  der  Submucosa, 
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unmittelbar  auf  der  Muscularis  intestini  liegend  vor.  Wie  sich  der  Verfasser 
durch  Untersuchung  der  Darmwand  von  spontan  verendeten  Tieren  über- 
zeugen konnte,  dringen  die  Parasiten  auch  nach  dem  Tode  nicht  weiter  in 
das  Gewebe  ein:  sie  verlassen  vielmehr  dabei  die  Schleimhaut  und  liegen 'frei 
im  Darmlumen. 

Auf  Grund  seiner  Untersuchungen  kommt  der  Verfasser  zur  Anschau- 
ung, dass  die  Darmtrichinen  sich  keineswegs  aktiv  in  das  Schleimhautgewebe 
einbohren,  sondern  vorerst  nur  die  Zotten  spiralförmig  umschlingen,  sich  dann 
allmählich  in  die  weiche  Protoplasmamasse  des  Epithels  eindrücken  und,  falls 
entzündliche  Erscheinungen  ausbleiben,  in  solchem  Zustande  bis  zur  Aus- 
reifung der  Embryonen  verbleiben ;  die  letzteren  müssen  dann  notwendig  bei 
der  Geburt  in  das  adenoide  Gewebe  gelangen  und  bahnen  sich  darin  mittelst 
aktiver  Bewegungen  den  Weg  zu  den  breiten  chylösen  und  lymphatischen 
Gefässen  und  weiter  durch  die  Darmwand  in  das  retroperitoneale  Zellgewebe. 
Die  Ursache  des  viel  tieferen  Eindringens  der  Darmtrichinen  in  den  schwer 
verlaufenden  Fällen  erblickt  der  Verf.  in  der  Desquamation  des  Epithels  und  . 
der  starken  entzündUchen  Auflockerung  des  Schleimhautgewebes;  dabei  können 
die  besonders  tief  in  die  Submucosa  eingedrungenen  Parasiten  auch  im  Falle 
der  Genesung  daselbst  zurückbleiben  und  später  die  von  vielen  Autoren  bei 
der  Trichinosis  beschriebenea  Abscesse  verursachen. 

Da  die  Trichineninfektion  eine  sehr  ausgesprochene  Allgemeinwirkung 
auf  den  Tierorganismus  ausübt,  so  unternahm  es  Nadporoschsky  (243),  die 
Frage  über  die  Veränderungen  des  Blutes  und  der  blutbildenden  Organe  bei 
derselben  zu  untersuchen.  Er  rief  experimentell  bei  Hunden,  Kaninchen  und 
Meerschweinchen  akute  oder  chronische  Trichinosis  durch  Fütterung  mit 
trichinenhaltigem  Fleische  hervor,  und  untersuchte  dann  das  spezifische  Ge- 
wicht des  Blutes,  den  Hämoglobingehalt,  die  Zahl  der  roten  und  weissen 
Blutkörperchen  und  ausserdem  noch  die  Zahlenverhältnisse  der  verschiedenen 
Leukocytenarten  (an  trockenen  Präparaten) ;  stets  wurden  auch  vom  Knochen- 
marke, von  der  Milz  und  den  mesenterialen  Lymphdrüsen  Schnitt-  und 
Trockenpräparate  angefertigt.  Bei  akuter,  von  Durchfall  begleiteter  Erkran- 
kung trat  stets  einfache  Verdichtung  des  Blutes  ein;  in  chronischen  Fällen 
fanden  sich  bemerkenswerte  Veränderungen  nur  von  selten  der  Leukocyten : 
die  Zahl  der  letzteren  steigt  nämlich  schon  gleich  in  den  ersten  Tagen  nach 
dem  Beginn  der  Infektion  in  die  Höhe,  es  tritt  Leukocytose  ein,  die  dann 
bis  zum  Ende  des  Experimentes  verharrt;  besonders  stark  vermehrt  sich  die 
Zahl  der  eosinophilen  Leukocyten,  die  Maximalziffern  (11  ^/o)  gewöhnhch  am 
20.  Tage  erreichend,  während  der  Prozentgehalt  der  übrigen  Leukocyten- 
formen  keine  erheblichen  Veränderungen  erfährt. 

Die  Veränderungen  des  Knochenmarkes,  die  sich  für  akute  und  chronische 
Trichinosis  als  gleich  erwiesen,  bestehen  aus  einem  allmählichen  Schwunde 
der  Fettzellen,  sodass  sich  das  Mark  in  lymphoides  verwandelt,  aus   einer 
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Starken  karyokinetischen  Vermehrung  aller  Knochenmarkszellen,  besonders 
aber  aus  einer  ausserordenüieh  bedeutenden  Anhäufung  von  eosinophilen 
Zellen,  die  ihren  Höhepunkt  gewöhnlich  ungefähr  nach  20  Tagen  erreicht. 
Auch  die  Riesenzellen  bieten  bemerkenswerte  Erscheinungen,  —  in  den  ersten 
2 — 3  Wochen  vergrössert  sich  ihre  Zahl  sehr  bedeutend,  später  aber  erleiden 
viele  von  ihnen  Atrophie  und  Nekrose  und  verschwinden.  In  der  Milz  konn- 
ten nur  Hyperämie  und  zahlreiche  Mitosen  in  den  Malpighi sehen  Körpern 
beuQerkt  werden.  Die  mesenterialen  Lymphdrüsen  erschienen  stets,  besonders 
am  15. — 20.  Tage  vergrössert  und  boten  bei  mikroskopischer  Untersuchung 
entzündliche  Erscheinungen,  Erweiterung  der  Sinus,  Anhäufung  von  grossen, 
gekörnten  Zellen  in  den  letzteren  imd  oft  noch  Schwellung,  fettige  Degeneration 
und  Nekrose  der  Reticulumzellen  dar. 

2.  Taenia  echinococcus. 

Nach  Tokarenko  (395)  soll  der  multiple  Echinococcus  heim  Menschen  in  Russland, 
besonders  im  Saden  and  Südosten  viel  häufiger,  als  in  anderen  Ländern  vorkommen.  Er  wendet 
sich  gegen  die  Lehre  von  der  Entstehung  desselben  in  der  Bauchhöhle  durch  Aussaat  von 
Scoleces  und  Brutkapseln  nach  spontaner  oder  künstlicher  (Punktion)  Ruptur  der  primären  Blase, 
und  hält  nur  erstens  die  Entstehung  aus  zahlreichen,  aus  dem  Darme  in  die  Bauchhöhle 
primär  gelangenden  6 hackigen  Embryonen,  zweitens  die  unter  Umständen  stattfindende  sekundäre 
Entstehung  durch  exogene  Tochterblasenbildung  für  möglich.  In  der  Bauchhöhle  liegen  die 
Echinococcusblasen  stets  extrapeiitoneal,  was  der  ausschliesslichen  Fähigkeit  des  6 hakigen  Em- 
bryos nur  in  retroperitonealem  Zellgewebe  zu  wandern  durchaus  entspricht. 

In  seiner  im  allgemeinen  klinischen  Arbeit  berichtet  Alezinsky  (8)^)  Über  einige  von 
ihm  an  Kaninchen  unternommene  Experimente,  die  in  der  Einführung  von  Scoleces  und  Brut- 
kapseln (aber  keine  Tochterblasen)  enthaltender  Flüssigkeit  einer  Echinococcuscyste  in  die  Bauch- 
liöhle  bestanden.  Nach  40  Tagen  entwickelte  sich  bei  einem  Tiere  an  der  Stelle  der  Schnitt- 
wunde in  der  Bauchwand  eine  erbsengrosse,  vom  Peritoneum  überzogene  Geschwulst,  die  aus 
Bindegewebe  bestand  und  drei  etwa  stecknadelkopfgrosse  Echinococcusblasen  enthielt;  die 
grösste  von  den  letzteren  besass  eine  Cuticula  und  eine  innere,  kömige  Parenchymschicht,  mit 
mehreren,  deutliche  junge  Scoleces  aufweisenden  Brutkapseln. 

3.  Trematoden. 

Bekanntlich  hat  K.  N.  v.  Winogradow  (431)  in  Sibirien  (Tomsk)  eine 
besondere,  bis  dahin  beim  Menschen  nicht  beschriebene,  in  der  Leber  para- 
sitierende Distomumart  (D.  sibiricum)  gefunden.  Eine  Bestätigung  dieses 
Befundes  bringt  die  Arbeit  von  Pastor  (273).  Bei  einem  39  Jahre  alten 
Manne,  der  den  grössten  Teil  seines  Lebens  in  Sibirien  verbracht  hatte  und 
in  Petersburg  an  einer  als  Lebercirrhose  diagnostizierten  Krankheit  verendete, 
fand  er  die  Leber  stark  vergrössert,  mit  unebener  Oberfläche  und  stark  er- 
weiterten Gallengängen.  Die  Wandungen  der  letzteren  waren  bedeutend  ver- 
dickt, uneben  und  bildeten  zahlreiche,  3  cm  im  Durchmesser  erreichende, 
cystenförmige  Ausstülpungen;  der  Inhalt  derselben  bestand  aus  einer schmutzig- 


1)  Seitdem  ansfOhrlich  in  Langenbecks  Arch.  Bd.  56  erschienen. 
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gelblichen  Flüssigkeit  mit  weichen  Cholesterin-  und  Bilirubinkonkrementen 
und  ungeheueren  Massen  von  Distomen  und  deren  Eiern. 

Der  Parasit  erwies  sich  als  mit  dem  Distoma  sibiricum  s.  felineum  iden- 
tisch; er  war  6—13  mm  lang,  1,5—2,5  mm  breit,  trug  am  vorderen,  zuge- 
spitzten Ende  einen  Saugnapf,  der  in  einen  kurzen  Schlund  und  Ösophagus, 
weiter  nach  hinten  in  einen  gabelig  geteilten  Darm  führte,  und  an  der  Bauch- 
fläche, 2  ram  vom  ersten  entfernt,  einen  zweiten  Saugnapf.  Von  den  im 
hinteren  Körperdrittel  befindlichen  Hoden  besass  der  vordere  vier,  der  hintere 
fünf  Lappen,  zwischen  den  Hoden  lag  der  S-förmig  gekrümmte,  breite  exkre- 
torische  Kanal,  welcher  mit  einer  Öffnung  am  hinteren  Körperende  nach 
aussen  mündete.  Vor  den  Hoden  lag  links  der  Eierstock,  rechts  die  Samen- 
blase, während  der  Raum  zwischen  dem  Eierstocke  und  dem  hinteren  Saug- 
napfe und  zwischen  den  Darmkanälen  vom  spiralförmig  gewundenen,  zu- 
sammen mit  dem  Samengange  unmittelbar  vor  dem  hinteren  Saugnapfe  nach 
aussen  mündenden  Uterus  eingenommen  war.  Nach  aussen  von  den  Darmkanälen 
lagen,  dem  mittleren  Körperdrittel  entsprechend,  die  aus  7—8  Lappen  be- 
stehenden Dottersäcke.  Dem  hinteren  Saugnapfe  entsprechend  erschien  der 
Körper  des  Wurmes  etwas  eingeschnürt.  Die  Eier  waren  25 — 35  fi  lang, 
15—20  ^i  breit  und  besassen  am  zugespitzten  Ende  einen  Deckel. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Lebergewebes  zeigte  starke  cir- 
rhotische  Veränderungen,  mit  Bindegewebsneubildung  sowohl  innerhalb,  als 
auch  zwischen  den  Acinis,  ausgedehnte  Leberzellenatrophie  und  in  der  Vm- 
gebung  der  Gallengänge  starke  kleinzellige  Infiltration  oder  sogar  Abscess- 
bildung,  wobei  an  solchen  Stellen  im  Gewebe  zahlreiche  Kokken  und  Bacillen 
zu  sehen  waren.  Die  Wandungen  der  die  Distomen  beherbergenden  cysten- 
förmigen Erweiterungen  der  Gallengänge  entbehrten  des  Epithels  vollkommen 
und  bestanden  nur  aus  gewuchertem  interacinösem  Bindegewebe  mit  zahl- 
reichen kleinen  erweiterten  Gallengängen  und  in  bedeutender  Anzahl  einge- 
streuten Eiern.  In  der  Leber  waren  nur  einige  Gefässe  amyloid  entartet,  in 
den  anderen  Organen  fand  sich  aber  eine  ausgedehnte  Amyloiddegeneration 
und  parenchymatöse  Veränderungen. 

Einen  Beitrag  zur  Aufklärung  der  noch  so  wenig  bekannten  Metamoi-phosen  der  Distomen 
liefert  die  Arbeit  von  v.  Schröder  (350),  welcher  in  den  Muskehi  von  Hechten  in  St.  Petersburg 
oft  eingekapselte,  nicht  geschlechtsreife  Jugendformen  von  Distomen  finden  konnte.  Diese 
Muskeldistomen  bildeten  ca  0,25 — 0,50  mm  grosse,  harte,  weissliche,  durchscheinende  Eiiöt4^en, 
welche  aus  einer  äusseren,  bindegewebigen  Hülle  und  einem  breiartigen  Inhalte,  io  welchem 
sich  eine  zweite,  kleinere,  zarte  Blase  befand,  bestanden;  in  der  letzteren  lag  nun  der  Parasit, 
der  did  Form  eines  Kürbissamens  hatte  und  am  vorderen,  spitzen  Ende  einen  Sangnapf,  der 
in  den  gabelförmig  geteilten  Darmkanal  führte,  weiter  nach  hinten  einen  zweiten  Saugnapf  und  an 
der  Körperoberfläche  zahlreiche,  nach  hinten  gerichtete  Stacheln  besass.  Nach  der  Meinung 
des  Yerf.  kann  sich  der  Mensch  durch  Genuss  von  rohem  Fischfleisch,  wie  solches  häufig 
genug  in  China,  Japan,  aber  auch  in  Sibirien  geschieht,  mit  Distomen  infizieren.  Von  diesem 
Standpunkte  gewinnt  der  Umstand,  dass  der  in  der  eben  citierten  Arbeit  Pastors  beschriebene 
Kranke  sich  in  seiner  Heimat  mit  Fischfang  beschäftigt  hatte,  ein  besonderes  Interesse. 
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b)  Allgemeine  Mykopathologie. 

Kijanitzin,  der  schon  früher^)  auf  die  Bedeutung  der  Bakterien  für 
die  Assimilation  des  Stickstoffes  hingewiesen  hatte,  kommt  in  einer  zweiten 
Arbeit  (134)  zu  einer  sehr  eigentümhchen  Anschauung  hinsichtlich  der  Wir- 
kung der  sterilisierten  Luft  auf  den  Tierorganismus.  Er  stellte  sich  die  Auf  • 
gäbe  zu  entscheiden,  ob  sich  nicht  vielleicht  zwischen  den  Endprodukten 
und  den  Zwischenstufen  der  Oxydation  der  stickstoffhaltigen  Substanzen  des 
Körpers  bei  untpr  normalen  Verhältnissen  einer-,  und  in  sterilisierter  Luft 
andererseits  lebenden  Tieren  irgend  welcher  quantitativer  Unterschied  finden 
lassen  würde.  Um  die  Wirkung  der  Ernährung  nicht  mit  einzuführen,  ex- 
perimentierte er  an  hungernden  Tieren  (Kaninchen  u.  a.),  indem  er  die  einen 
in  gewöhnUcher,  die  anderen  in  bakterienfreier  Luft  sitzen  liess,  und  bei  den 
einen  sowohl,  als  auch  bei  den  anderen  1.  die  Totalmeuge  des  Stickstoffes 
im  Harn  (nach  Kjeldahl),  2.  die  Harns toffmenge  (nach  Boro d in)  und 
3.  die  Menge  der  Leukomaine  (nach  Poe  hl),  als  der  Produkte  der  unvoll- 
ständigen Oxydation  der  Eiweisakörper  bestimmte.  Der  quantitative  Unter- 
schied aller  dieser  StofEwechselprodukte  erwies  sich  nun  thatsächlich  in  den 
beiden  Tiergruppen  als  ausserordentlich  gross:  während  bei  gewöhnlichen 
huDgemden  Tieren  der  ganze  Stickstoff  im  Harn  und  der  Stickstoff  des  Harn- 
stoffes sich  wie  100  :  90  —  100  :  89  zu  einander  verhielten,  verwandelte  sich 
dasselbe  Verhältnis  bei  den  in  bakterienfreier  Luft  verweilenden  in  100  :  60; 
aucn  war  bei  den  letzteren  die  Menge  der  Leukomaine  im  Harn  viel  grösser. 
Der  Verf.  kommt  zum  Schluss,  dass  für  den  normalen  Verlauf  des  Lebens 
und  des  Stoffwechsels  ausser  dem  Sauerstoffe  der  Luft  auch  noch  die  Bak- 
terien der  letzteren  unumgänglich  nötig  sind;  sie  sollen  beim  Gaswechsel  in 
das  Blut  gelangen,  hier  von  Leukocyten  aufgenommen  und  verdaut  werden 
und  dabei  besondere  Oxydationsfermente  bilden;  wenn  die  letzteren  fehlen, 
sinken  alle  Oxydationsprozesse  und  es  bilden  und  häufen  sich  in  grossen 
Mengen  intermediäre  Stoff  Wechselprodukte,  —  Leukomaine  an,  welche  den 
Organismus  schädigen  und  zum  Tode  führen. 

Die  Kolonien  verschiedener  Mikroorganismen  mittelst  besonderer  Methoden 
(Zerreissung  der  Kolonie,  Entfernung  des  peripherischen  oder  centralen  Teiles, 
Injektion  verschiedener  Farben  u.  s.  w.)  studierend,  konnte  sich  Serkowsky 
(364)  überzeugen,  dass  das  Hauptorgan  einer  jeden  Kolonie  ihr  „Vermeh- 
rungskern''  ist;  derselbe  stellt  nicht  bloss  den  „Rest  der  tiefen  Kolonie*', 
sondern  ein  manchmal  sehr  kompUziertes  mid  regelmässiges  Gebilde  vor,  in 
welchem  die  Vermehrung  am  intensivsten  verläuft  und  welches  einen  beson- 
deren, zur  Ernährung  der  Kolonie  dienenden  centralen  Kanal  aufweist.  Eine 


1)  Arch.  de  biol.  T.  18.  1894. 
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jede  Kolonie  stellt  nach  dem  Verf.  einen  echten  komplizierten  Organis- 
mus vor,  der  nach  besonderen  Gesetzen  wächst  und  sogar  regenerationsfäiiig 
ist:  wenn  man  einen  Teil  der  Kolonie  (aber  nicht  den  Kern  und  nicht  mehr 
als  V*)  entfernt,  so  erfolgt  das  Wachstimi  an  der  verletzten  Stelle  viel  schneller 
und  die  Regelmässigkeit  wird  wieder  hergestellt.  Ein  kleiner  Teil  einer  Ko- 
lonie, welcher  auf  neuen  Nährboden  übertragen  ist,  giebt  ebenfalls  eine  regel- 
mässige, typische  Kolonie;  es  kann  sich  also  eine  einzige  Kolonie  aus  einer 
ganzen  Masse  von  Keimen  entwickeln,  und  daher  können  die  gegenwärtigen 
Methoden  der  Bakterienzählung  nach  der  Zahl  der  einzelnen  Kolonien  keine 
besondere  Bedeutung  haben;  wie  sich  der  Verf.  durch  spezielle  Versuche 
überzeugen  konnte,  ist  es  fast  niemals  möglich  Bakterienkeime  in  einem  flüs- 
sigen Medium  auf  mechanische  Weise  von  einander  zu  trennen  und  gleich- 
massig  einzeln  zu  verteilen. 

Mit  der  Theorie  der  Bakterienfärbung  beschäftigte  sich  Niki t in  (254); 
er  studierte  speziell  den  Mechanismus  der  Gram  sehen  Färbung  und  suchte 
die  Ursachen  des  ungleichmässigen  Verhaltens  verschiedener  Mikroorganismen 
derselben  gegenüber  zu  bestimmen.  Während  nun  starke  Erhitzung  (160  bis 
180°)  der  Trockenpräparate  und  Wirkung  von  Fett  extrahierenden  Substanzen 
keine  Wirkung  ausübten,  beraubte  die  Vorbehandlung  der  Präparate  mit 
verschiedenen  Säuren  und  Alkalien  die  Mikroorganismen  oft  der  Fähigkeit, 
sich  nach  Gram  zu  färben;  die  dazu  nötige  Zeit  war  selbstverständlich  je 
nach  der  Bakterienart  und  der  angewendeten  Substanz  verschieden.  Im  all- 
gemeinen wirken  Alkalien  schneller,  als  Säuren,  der  Grad  der  spezifischen 
Aktivität  verschiedener  Säuren  und  Alkalien  erwies  sich  aber  als  vom  Grade 
der  elektrolytischen  Dissociation  der  reagierenden  Molekel  abhängig.  Ebenso 
wie  die  Alkalien  wirkt  auch  Papayotin.  Da  es  dem  Verf.  gelungen  ist,  den 
Bakterien  die  verloren  gegangene  Fähigkeit  sich  nach  Gram  zu  färben  durch 
Behandlung  mit  der  Löffle  r  sehen  Beize  wiederzugeben,  und  da  er  dasselbe  aucli 
an  einem  einfachen  Stückchen  schwedischen  Filtrierpapier  erzielen  konnte,  kommt 
er  zum  Schluss,  dass  der  Effekt  der  Einwirkung  von  Säuren  und  Alkalien  auf 
die  Bakterien  nicht  von  chemischen  Prozessen,  sondern  nur  von  physikalischen 
Veränderungen  der  Struktur  der  Bakterienmembran  oder  des  Bakterienkörpers 
selbst  abhängt.  Auf  solche  Weise  fusst  also  das  verschiedene  Verhalten  der 
Mikroorganismen  der  G  ramschen  Färbung  gegenüber  auf  verschiedenen 
physikalischen  Eigenschaften  der  Bakterienzelle;  diese  Beobachtung  giebt  der 
Theorie  der  Bakterienfärbung  von  A.  Fischer  eine  weitere  Stütze. 

Die  Versuche  von  Tschugajew  (410)  über  die  Wirkung  der  Gifte  auf 
Mikroorganismen  wurden  an  sehr  zahlreichen  Bakterienarten  (Bac.  anthracis, 
coli  communis.,  cholerae  u.  s.  w.)  in  der  Absicht  vorgenommen,  sich  einiger- 
massen  der  Lösung  der  Fragen  über  die  chemische  Funktion  der  Eiweiss- 
körper  im  lebenden  Protoplasma,  über  den  Mechanismus  der  Immunität  und 
über  die  spezifischen  Wechselbeziehungen  zwischen  den  kompUzierten  organi- 
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sehen  Giften  und  den  Mikroorganismen  zu  nähern.  Zu  gewöhnlicher  Bouillon 
wurden  verschiedene  Substanzen  hinzugesetzt,  die  Mischungen  dann  durch 
Fast eur sehe  Kerzen  filtriert,  in  Reagenzgläschen  eingefüllt  und  mit  Mikro- 
organismen besäet;  zur  Kontrolle  dienten  zu  gleicher  Zeit  besäete  Reagenz- 
gläschen mit  reiner  Bouillon;  das  Wachstum  wurde  10  Tage  lang  beobachtet. 
Auf  Grund  seiner  Untersuchungen  bestätigt  der  Verf.  zunächst  die  Schluss- 
folgerungen, welche  Loew  aus  seiner  bekannten  Theorie  zieht,  nach  welcher 
sich  im  Eiweissmolekül  sowohl  Amido-,  als  auch  Aldehydgruppen  befinden 
sollen,  sodass  jede,  mit  diesen  Gruppen  energisch  reagierende  Substanz  da- 
durch auch  auf  die  lebendige  Substanz  giftig  wirkt.  So  erwiesen  sich  Hydroxyl- 
amin,  Hydrazin  und  Phenylhydrazin  als  sehr  energische  Bakteriengifte.  Sodann 
unternahm  es  der  Verfasser  zu  entscheiden,  ob  nicht  vielleicht  die  Anwesen- 
heit von  Aldehyd-  oder  KetongrtJppen  in  der  Molekel  einer  organischen  Ver- 
bindung die  Toxicität  der  letzteren  beeinflussen  würde  und  studierte  in  dieser 
Richtung  mehrere  Aldehyde  (Formaldehyd,  Acetaldehyd,  Valeral  u.  a.)  und 
Ketone  (Aceton,  Methylpropylketon,  Acetophenon  u.  a.).  Es  ergaben  sich 
folgende  Resultate:  die  Anwesenheit  von  Aldehydgruppen  in  der  Molekel 
einer  organischen  Verbindung  bedingt  im  allgemeinen  die  Giftigkeit  der 
letzteren;  diese  Giftigkeit  sinkt  mit  der  Erhöhung  des  Molekulargewichtes 
des  Aldehyds  und  noch  in  viel  höherem  Grade  mit  dem  Übergange  von  Al- 
dehyd in  Keton  oder  Acetal  und  mit  der  Einführung  von  Hydroxylgruppen 
in  die  Aldehydmolekel,  Die  Giftigkeit  der  Aldehyde  und  Ketone  steigt  mit 
dem  Eintritt  von  Phenylgruppen  in  die  Molekel  derselben;  ebenso  steigt  die 
Giftigkeit  der  Ketone  auch  mit  dem  Eintritt  von  Haloiden  in  den  aliphatischen 
Teil  ihrer  Molekel. 

Michajlowitsch  (229)  untersuchte  die  Wirkung  der  Galle  auf  einige 
pathogene  Mikroorganismenarten;  daneben  versuchte  er  auch  der  Lösung  der 
Frage  über  die  Bedeutung  der  Bakterien  für  die  Ätiologie  der  Gallenstein- 
bildung auf  experimentellem  Wege  näher  zu  treten.  Die  Untersuchung  zeigte, 
dass  die  gallensauren  Natronsalze  eine  sehr  je  nach  der  Bakterienart  ver- 
schiedene entwickelungshemmende  Wirkung  ausüben:  eine  5®/o  Lösung  von 
glycocholsaurem  Natron  in  Bouillon  verhindert  die  Vermehrung  des  Bact.  coli 
commune,  Bac.  lactis  aerogenes  und  Bac.  pyocyaneus  gar  nicht,  die  Entwicke- 
lung  von  Cholera-  und  Hühnercholerabacillen  wird  durch  dieselbe  schon  be- 
deutend verlangsamt,  und  die  Entwickelung  von  pyogenen  Streptokokken, 
Typhusbaxjülen  und  Frank  eischen  Pneumoniediplokokken  wird  gänzlich  auf- 
gehoben. Fast  ebenso  wirkt  auch  eine  2®/o  Bouillonlösung  von  taurochol- 
saurem  Natron.  Eine  2°/o  Bouillonlösung  von  Taurocholsäure  besitzt  eine 
noch  stärkere  antiseptische  Wirkung  allen  Bakterien,  das  Bact.  coU  ausge- 
nommen, gegenüber.  Auch  im  Tierkörper  tritt  diese  antiseptische  Wirkung 
der  Galienbestandteile  hervor:  Kanineben,  denen  subkutan  Fränkelsche 
Diplokokken  zusammen  mit  Bouillonlösungen  von  glycochol-  und  taurochol- 
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saurem  Natron  eingeführt  wurden«  blieben  stets  gesund,  während  die  mit 
einfachen  Diplokokkenkulturen  infizierten  Eontrolltiere  stets  zu  Grunde  gingen 
oder  schwer  erkrankten.  Bei  subkutanen  Injektionen  von  Hühnercholera- 
bakterien konnten  hingegen  die  zugleich  eingeführten  Gallensalze  die  Tiere 
nicht  retten.  Bei  normalen  und  an  Inf ektion  mit  dem  Fr  an  kölschen  Diplo- 
coccus  oder  der  Hühnercholera  zu  Grunde  gegangenen  Kaninchen  fand  der  Verf. 
die  Galle  in  der  Gallenblase  stets  steril ;  da  nun  die  Galle  selbst  für  manche  Mikro- 
organismen als  Nährboden  dienen  kann,  glaubt  er  diesen  Umstand  nur  durch 
die  mechanische  Wirkung  des  fortwährenden,  wenn  auch  langsamen  Abflusses 
der  Galle  erklären  zu  müssen.  Durch  Injektion  von  verschiedenen  Bakterienkul- 
turen  in  die  Gallenblase  ist  es  dem  Verf.  nicht  gelungen,  künstliche  Bildung 
von  Gallensteinen  zu  erzeugen;  die  eingeführten  Bakterien  verschwanden 
sehr  bald  aus  der  Blase  (spätestens  nach  zwei  Monaten).  Nur  die  Injektion 
von  Streptokokken  führte  immer  zu  einer  tödlichen  allgemeinen  Infektion. 
Während  also  bei  nach  subkutaner  Infektion  entstandener  Diplokokken-  oder 
Hühnercholera-Septicämie  die  Mikroorganismen  in  die  Gallenblase  nicht  ge- 
langen, können  sie  sich  den  Weg  aus  der  Gallenblase  in  das  cirkulierende 
Blut,  vermutlich  vermittelst  des  lymphatischen  Systems,  bahnen. 

Die  die  Wirkung  von  ZuckerlGsuogen  verschiedener  EonzentratioDen  auf  pathogene  Mikro- 
organismen (Anthrax,  Diphtherie,  Pest  u.  a.)  betre£feoden  Untersachungen  von  Rjamin  (3241 
haben  gezeigt,  dass  der  Gehalt  des  Nährbodens  an  Trauben-,  Milch-  oder  Rohrzucker  das 
Wachstum  und  die  Lebensfähigkeit  der  pathogenen  Mikrobien  beeinflussen  kann.  Geringer 
(2—4  ^/o)  Gehalt  des  Nährbodens,  besonders  der  Bouillon  an  Zucker  beschleunigt  das  Wachstum : 
bei  steigendem  Prozentgehalte  wird  das  letztere  immer  mehr  und  mehr  verlangsamt,  um  bei 
sehr  hohem  (50°/o  und  darüber)  ganz  aufzuhören;  dabei  werden  einige  Bakterien  (Diphtherie, 
Pest)  endgültig  abgetötet,  während  andere  (Anthrax)  ihre  Lebensfähigkeit  behalten. 

Bekanntlich  hat  zuerst  Lunkewitsch  (208)')  die  Griess-Ilosvaysche  rote  Nitrit- 
reaktion speziell  zur  Differenzierung  der  Cholerabacillen  von  anderen  ähnlichen  Vibrionen  arten 
anstatt  der  viel  weniger  empfindlichen  Indolreaktion  empfohlen.  Nach  seinen  Untersnchangen 
gaben  von  30  untersuchten  Bakterienarten  nur  der  Vibrio  cholerae  asiaticae,  der  v.  Metsch- 
nikow,  das  Bacterium  coli  und  der  Bacillus  typhi  murium  die  Reaktion.  Omeltschenko  (260) 
wendet  sich  nun  gegen  die  Spezifität  dieser  Reaktion  für  die  Cholerabacillen.  Obwohl  das 
Ilosvay  sehe  Reagens  thatsächlich  viel  empfindlicher,  als  die  Indolreaktion  auf  Nitrite  reagiert, 
kann  es  zur  Differenzierung  der  Cholerabacillen  und  des  v  Metschnikow  doch  nicht  dienen, 
da  gelegentlich  auch  andere  Mikroorganismen  dieselbe  Reaktion  geben.  Neuerdings  wird  aber 
die  diagnostische  Bedeutung  der  letzteren  für  die  Cholerabacillen  wieder  von  Jermakow  (115) 
verteidigt;  nach  demselben  soll  sie  auch  zur  Unterscheidung  des  Baoteriom  coli  und  des  Typhos- 
bacillus  von  einander  gut  dienen  können;  während  nämlich  eine  4 stündige  Kultur  des  Bac- 
terium coli  mit  dem  Ilosvay  sehen  Reagens  eine  dunkelrote  Färbung  giebt  und  eine  Sistün- 
dige  nahezu  farblos  bleibt,  verhalten  sich  die  Typhusbacillen  gerade  umgekehrt:  nur  nach 
24stüDdigeni  Wachstum  erhalten  die  Kulturen  die  ITähigkeit,  positiv  zu  reagieren.  Nach  dem- 
selben Verf.  soll  der  Bacillus  pseudodiphtheriticus ,  zum  Unterschied  vom  echten  Diphtherie- 
bacillus,  die  Reaktion  ebenfalls  geben. 

A.  Orlowsky  (264)  unterzog  die  Frage  über  die  Ausscheidung  von  Schwefelwasser- 
stoff durch  Bakterien  einer  eingehenden  Untersuchung  mittelst  verschiedener  Methoden.  Von 
den  letzteren  erwies  sich  die  Prüfung  mittelst  Papierstückchen,   die  mit  einer  Lösung  von 


1)  Centralbl.  f.  Bakt.  und  Parasitenk.  Bd.  16.  1894. 
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Plambum  aceticum  baaicam  durchtränkt  sind»  als  die  empfindlichste;  selbst  die  unbedeutendsten 
SHs-Spuren  geben  nach  24  Stunden  stets  eine  deutliche  dunkle  Färbung.  Von  den  untersuchten 
Bakterienarten  scheiden  folgende  am  intensivsten  SH2  aus:  Typhus,  Mäusesepticämie,  Schweine- 
rotlauf, Bacterium  coli  commune;  die  letzteren  drei  Arten  entwickeln  übrigens  das  Gas  viel 
lan^amer,  als  der  TyphusbaciUns.  Ungeachtet  ibrer  Empfindlichkeit  besitzt  aber  nach  den 
Untersuchungen  des  Verf.  die  angeführte  Methode  keinen  besonderen  diagnostischen  Wert. 
£s  leisten  in  dieser  Hinsicht  viel  Grösseres  andere,  weniger  empfindliche  Methoden  und' an 
erster  Stelle  die  Kultivierung  der  Bakterien  auf  verschiedene  Metallsalze  enthaltender  Nähr- 
gelatine. Dabei  geben  verschiedene  SHj  produzierende  Mikroorganismen  so  prägnante  Unter- 
schiede, dass  nach  des  Verf.  Meinung  z.  B.  die  eisenhaltige  Gelatine  sogar  beim  Aufsuchen 
von  Typhusbacillen  in  Wasser  oder  in  den  Fäces  grosse  Dienste  leisten  kann. 

Auf  dem  interessanten  und  fruchtbaren  Gebiete  der  Wechselbeziehungen 
zwischen  dem  Organismus  und  den  denselben  infizierenden  Bakterien,  der 
Immunität,  der  Serotherapie  und  der  Ausscheidung  von  Mikroorganismen 
aus  dem  Körper  wird  in  Russland  sehr  viel  und  fleissig  gearbeitet.  Die 
meisten  hierher  gehörenden  Arbeiten  beziehen  sich  aber  auf  spezielle  Bakterien- 
arten und  sollen  demgemäss  weiter  unten  Berücksichtigung  finden.  Hier 
werden  wir  nur  einige  Arbeiten  allgemein  bakteriologischen  Inhaltes  anführen 
müssen. 

Während  nach  Metschni  kow  bekanntUch  die  Immunität  von  positiver, 
die  Empfänglichkeit  des  Organismus  einer  Infektion  gegenüber  von  negativer 
Chemotaxis  der  Leukocyten  abhängen  soll,  sucht  Wer igo  (425)  zu  beweisen, 
dass  der  Unterschied  in  den  Erscheinungen  der  Chemotaxis  bei  immunen 
und  nicht  immunen  Tieren  ein  nur  quantitativer  ist,  und  dass,  wie  er  es 
zuerst  bei  der  Infektion  von  Kaninchen  mit  Milzbrand  ^)  gefunden  hatte,  selbst 
bei  sehr  empfänglichen  Tieren  die  Leukocyten  die  Bakterien  energisch  ver- 
schlingen, sodass  überhaupt  keine  negative  Chemotaxis  existiert.  In  neuester 
Zeit  berichtet  er  über  weitere  in  dieser  Richtung  an  der  Hühnercholera  bei 
Kaninchen  in  Gemeinschaft  mit  Jegunow  (426)  vorgenommene  Versuche. 
Die  Verf.  führten  Kaninchen  intravenös  sehr  grosse  Dosen  (15  ccm)  virulenter 
Kulturen  ein,  sodass  sich  eine  akut  verlaufende,  bereits  nach  zwei  Stunden 
letal  endigende  Erkrankung  entwickelte;  die  Organe  wurden  dann  einer 
sorgfältigen  mikroskopischen  Untersuchung  unterzogen,  um  auf  solchem  Wege 
der  Lösung  der  Frage  über  die  Wechselbeziehungen  zwischen  den  Bakterien 
und  Gewebselementen  näher  zu  treten.  Der  ganze  Verlauf  der  Krankheit 
zerfällt  in  drei  Perioden:  im  Laufe  der  ersteren,  nur  etwa  15—20  Minuten 
einnehmenden,  findet  man  die  von  körnigen  Fibrinmassen  umhüllten  Bakterien 
vorzugsweise  in  den  Lungen-  und  Lebergefässen,  wo  sie  von  grossen  Leuko- 
cytenmassen  umringt  (dadurch  wird  dieHypoleukocytose  bewirkt),  verschlungen 
und  teilweise  zerstört  werden;  in  der  Leber  nehmen  an  der  Phagocytose 
ausserdem  noch  Endothelzellen  teil.  Infolge  dieser  Prozesse  erscheint  die 
Bakterienmenge   in   allen  Organen    am    Ende  der    ersten  Periode  minimal. 

1)  Annal.  de  rinstitat  Pasteur.  T.  VI  u.  VII. 
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Während  aber  die  Leukocyten  mit  den  Bakterien  erfolgreich  kämpfen,  gehen 
die  in  der  Leber  von  den  Endothelzellen  verschlungenen  Bakterien  nur  teil- 
weise zu  Grunde:  die  meisten  von  den  letzteren  vermehren  sich  sehr  rasch, 
zerstören  die  Zellen,  gelangen  ins  Blut  und  bleiben  wieder  vorzugsweise  in 
den  Lungenkapillaren  stecken,  wo  sie  auch  jetzt  von  Leukocyten  energisch 
angegriffen  werden  (zweite  Periode).  Da  sich  aber  die  Vermehrung  der 
Bakterien  in  der  Leber  ungestört  fortsetzt,  so  verlieren  die  Leukocyten  schliess- 
lich die  Fähigkeit  zur  Phagocjrtose.  Die  Bakterien  werden  nicht  mehr  in 
den  Lungen  zurückgehalten,  sodass  sie  in  den  letzteren  nur  in  spärlicher 
Anzahl  vorgefunden  werden  (dritte  Periode);  sie  verbreiten  sich  vielmehr 
gleichmässig  über  den  ganzen  Körper,  wonach  rasch  der  Tod  eintritt.  Es 
sei  hier  noch  beiläufig  bemerkt,  dass  die  Verf,  auf  Grund  des  gelegentlich 
auch  von  anderen  Autoren  gemachten  Befundes  von  Leukocyten  im  Körper 
der  Knochenmarksriesenzellen  die  wenig  wahrscheinliche  Vermutung  von 
der  Entstehung  derselben  durch  Kernsprossung  der  Riesenzellen  geltend 
machen.  Die  Verf.  kommen  zum  Schlüsse,  dass  selbst  bei  rasch  letal  ver- 
laufenden Infektionen  keine  negative  Chemotaxis  existiert,  und  dass  dem- 
gemäss  die  Anschauung  Metschnikows  in  Bezug  auf  die  Bedeutung  des 
Überganges  von  negativer  Chemotaxis  in  positive  für  die  Entstehung  der 
Immunität  nicht  haltbar  ist. 

Gegen  die  ausschliessliche  Bedeutung  der  Phagocytose  im  Kampfe  des 
Tierkörpers  mit  der  Infektion  wendet  sich  auch  Walen  kow  (415).  Erbrachte 
Kaninchen  kleine  taschenförmige   Hautwunden  an,    und  infizierte  dieselben 
mit  Milzbrandbacillen  in  Bouillonkultur,  wobei  er  bei  der  einen  Gruppe  von 
Tieren  die  Impfung  unmittelbar  nach  der  Verwundung,  bei  der  anderen  erst 
nach  einer  mehr  oder  weniger  langen  Frist  (gewöhnlich  4  Stunden)  machte. 
Während  nun  in  der  ersten  Gruppe  alle  Tiere  zu  Grunde  gingen,  blieben  in 
der  zweiten,  wo  im  Momente  der  Einführung  der  Bakterien  in  der  Wunde 
schon  Reaktionserscheinungen  vorhanden  waren,  7  Tiere  von  den  10  operierten 
am  Leben.    Bei  allen  Tieren  waren  in  der  Wunde    mikroskopisch   Zerfalls- 
erscheinungen an  den  eingeführten  Bakterien  zu  vermerken,   die  aber  fast 
ausschliesslich  extracellulär  verliefen;  bei  den  früher  verwundeten  waren 
aber  diese  Erscheinungen  viel  intensiver.    Obwohl  sich  nun  in  den  Wunden 
der  früher  operierten  Tiere  Leukocyten  thatsächlich  in  grösserer  Anzahl,  als 
bei  den  unmittelbar  vor  der  Impfung  operierten  anhäufen,   so  hängt  dieses 
doch  nur  davon  ab,  dass  die  reaktiven  Entzündungserscheinungen  die  bakteri- 
ciden  Eigenschaften    der  Gewebssäfte   steigern  und  dass   die  deswegen   ge- 
schwächten  und  degenerierenden  Bacillen   den  Leukocyten  gegenüber  eine 
stärkere  positiv  chemotaktische  Wirkung  ausüben.     Auch  in  der  Milz  waren 
bei  den  früher  verwundeten  Tieren  in  Vergleich  mit  den  anderen  nur  sehr 
spärliche  Bacillen  zu  finden,  die  sich  ausserdem  gewöhnlich  im  Zustande  der 
Degeneration  befanden.     So  erscheinen  also  die  Reaktionserscheinungen  auf- 
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weisende  Wunde  als  ein  künstliches  Organ,  vermittelst  dessen  selbst  empfäng- 
liche Tiere  die  Infektion  erfolgreich  bekämpfen  können;  in  diesem  Kampfe 
spielt  aber  die  Phagocytose  eine  nur  untergeordnete  Rolle,  während  die  Ver- 
nichtung der  Bakterien  hauptsächlich  durch  die  baktericiden  Eigenschaften 
der  Gewebss&fte  bewirkt  wird. 

Zu  ganz  ähnlichen  Resultaten  wie  Walenkowist  fast  gleichzeitig  auch 
Afanassjew(3)  in  seiner  inzwischen  in  den  Zie  gl  er  sehen  Beiträgen  er- 
schienenen Arbeit  gekommen. 

Über  die  Wirkung  der  künstlich  hervorgerufenen  Leukocytose  auf  den 
V^erlauf   von  Infektionskrankheiten    stellte  Kraisman  (167)    experimentelle 
Untersuchungen  an.     Von  der  grossen  Gruppe  von  Substanzen,   die  Leuko- 
cytose bei  Tieren  erzeugen,  wählte  er  Spermin  und  Protoalbumose  (4^/o  Lösung), 
da  diese  Stoffe  leicht  rein  zu  haben  sind  und,  gesunden  Tieren  ins  Blut  ein- 
geführt,  sehr  regelmässig  zuerst  eine  ungefähr  eine  Stunde  laug  dauernde 
Hypoleukocytose,  dann  Leukocytose,  die  nach  3 — 6^/2  Stunden  ihr  Maximum 
erreicht,  aber  schon  nach  24  Stunden  gänzlich  verschwindet,  erzeugen.    Als 
Infektionsmaterial  dienten  Bouillonkulturen  des  Cholera vibrios ,  des  Bacillus 
anthracis   und   des  Frank  eischen  Diplococcus.    Die  Resultate   der  Unter- 
suchung zeigten  nun,  dass  künstlich  erzeugte  Leukocytose  thatsächlich  einen 
sehr  ausgesprochenen    günstigen   Einfluss    auf  den   Verlauf  des  Infektions- 
prozesses ausübt.     Während  fast  alle  auf  dem  Höhepunkt  der  Leukocytose 
infizierten  Kaninchen  genasen,  gingen  alle  während  der  Hypoleukocytose  in- 
fizierten zu  Grunde,  sogar  früher  als  die  Kontrolltiere.   Während  der  auf  die 
Hyperleukocytose  folgenden  Periode  infizierte  Kaninchen  starben  ebenfalls, 
aber  später,  als  die  Kontrolltiere;    die    während    der   Leukocytose   erhöhte 
baktericide  Eigenschaft  des  Blutes  kehrt  also  nicht  sofort  zur  Norm  zurück, 
sie  sinkt  vielmehr  nach  dem  Verschwinden  derselben  allmähUch.     Die  Be- 
deutung der  Leukocytose  erhellt  auch  daraus,   dass  die  durch  den  Cholera- 
bacillus  und  den  Franke  Ischen  Diplococcus  hervorgerufene  Hypoleukocytose 
in  letalen  Fällen  bis  zum  Tode  fortschreitet  und  sich  nur  in  den  mit  Genesung 
endigenden  in  Hyperleukocytose  verwandelt. 

Um  zu  entscheiden,  ob  es  möglich  ist,  einem  Tiere  spezifische  baktericide 
Eigenschaften  mittelst  Einführung  von  künstlich  baktericid  gemachtem  Serum 
immunisierter  Tiere  zu  übertragen,  und,  wenn  solches  der  Fall  ist,  wie  lange 
diese  baktericiden  Eigenschaften  erhalten  bleiben,  stellte  Gold  berg  (89)  Ver- 
suche an  Meerschweinchen  mit  dem  Vibrio  Metschnikow  an.  Die  Tiere 
wurden  nach  Behring,  Pfeiffer  und  Nissen  durch  subkutane  Injektionen 
von  abgetöteten  Kulturen  immunisiert,  dann  zur  Ader  gelassen  und  ein  Teil 
des  erhaltenen  Serums  wurde  auf  seine  baktericiden  Eigenschaften  geprüft, 
während  der  andere  normalen  Tieren  in  verschiedenen  Dosen  subcutan  ein- 
gespritzt wurde.  Bei  den  letzteren,  passiv  immunisierten  Tieren  wurde  die 
baktericide  Eigenschaft  des  Serums  in  verschiedenen  Zeiträumen   nach  der 
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Injektion  nach  den  Methoden  von  Nuttal  und  Buchner  bestimmt  und  mit 
derselben  Eigenschaft  des  Serums  normaler  und  vaccinierter  Tiere  verglichen. 
Es  stellte  sich  heraus,  dass  man  mittelst  des  Serums  gegen  Vibrionensepticäraif 
immunisierter  Meerschweinchen  auch  bei  normalen  Tieren  in  der  That  spezifisch 
baktericides  Serum  erhalten  kann,  wobei  das  Quantum  des  eingeführten  Serums 
keine  Rolle  spielt ;  das  Serum  der  passiv  immunisierten  Tiere  bekommt  bakteri- 
cide  Eigenschaften  24  Stunden  nach  der  Injektion  des  Sermns  vaccinierter 
Tiere;  schon  nach  drei  Tagen  fängt  es  aber  an,  dieselben  wieder  einzubüssen. 
Der  \'eri'.  meint,  dass  der  Organismus  sich  nicht  bloss  rein  passiv  dem  einge- 
führten Serum  gegenüber  verhält,  sondern  dass  er  auch  selbst  an  der  Aus- 
arbeitung von  baktericiden  Stoffen  aktiven  Anteil  nimmt. 

Zur  Lehre  von  der  bakterientötenden  Wirkung  des  Blutserums  auf  ver- 
schiedene Bakterien  liefert  Gamaleia  (82)  manche  interessante  Beiträge. 
Von  der  Beobachtung,  dass  reines  Kasein  auf  den  Milzbrandbacillus  eine  sehr 
ausgesprochene  chromatoly tische  Wirkung  ausübt,  ausgehend,  arbeitete  er 
eine  besondere  „chromatolytische  Methode"  aus  und  untersuchte  mittelst  der- 
selben in  dieser  Richtung  zahlreiche  Substanzen.  Verschiedene  Bakterien- 
alkaloide  oder  Ptoma'ine,  z.  B.  Methylamin,  Äthylamin  u  a. ,  Nukleinsäure, 
Kasein  erwiesen  sich  als  chromatolytisch  wirkend,  in  besonders  grossem  Maasse 
kam  aber  diese  Eigenschaft  einer  durch  Essigsäure  fällbaren,  in  Ammoniak  sich 
lösenden  Substanz  zu  teil,  die  der  Verf.  aus  den  Produkten  der  Zersetzung 
des  Kaseins  mittelst  Kochen  mit  Salzsäure  erhalten  konnte.  Nach  der  Be- 
arbeitung mit  dieser  Substanz  verliert  der  Milzbrandbacillus  vollkommen  die 
Fähigkeit,  sich  an  Trocken präparaten  zu  färben.  Der  fragliche  Stoff  gab  für 
Amidosäuren  charakteristische  Reaktionen  und  thatsächlich  offenbarte  auch 
eine  von  denselben,  die  Glutaminsäure  (d.  h.  ihr  Ammoniaksalz)  eine  ausser- 
ordentlich starke  chromatolytische  Wirkung.  Die  Flüssigkeit,  in  welcher  diese 
Chromatolyse  stattgefunden  hatte,  fällend,  und  den  Niederschlag  wieder  in 
Ammoniak  lösend,  erhielt  Gamaleia  ein  bakterienzerstörendes,  bakterio- 
lytisches  Ferment,  welches  nicht  nur  Chromatolyse  bewirkt,  sondern  die  Bakterien 
ganz  zerstört,  in  Detrit  verwandelt  und  auflöst,  und  dabei  immer  von  neuem 
aus  der  Lösung  wieder  hergestellt  werden  kann.  Nach  den  Untersuchungen 
des  Verf.  entsteht  dies  Ferment  durch  Verbindung  der  angewandten  chroma- 
tolytischen  Substanz  mit  einem  besonderen,  spezifischen  Bakterienprodukte, 
welches  starke  bakteriolytische  Eigenschaften  besitzt  und  Chromatinin  genannt 
werden  kann;  so  stellt  z.  B.  das  anthrakolytische  Ferment  eine  Verbindung 
der  Glutaminsäure  mit  dem  Chromatinin  des  Milzbrandbacillus  vor.  Die 
Bakteriolysinfermente  sind  für  jede  Bakterienart  spezifisch,  und  ausser  dem 
Milzbrandbacillus  ist  es  Gamaleia  gelungen,  auf  analoge  Weise  eben- 
solche Fermente  auch  für  den  Cholera-,  Diphtherie-  und  Tuberkelbacillus  zu 
erhalten.  Die  morphologische  Wirkung  der  Fermente  ähnelt  ganz  der  Wirkung 
des  baktericiden  Serums ;  sie  ist  aber  viel  stärker  und  offenbart  sich  im  Blut- 
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seruin  ebenso  intensiv,  wie  im  destillierten  Wasser  und  sogar  im  Tierorganismus 
selbst,  wie  sich  der  Verf.  für  das  Tuberkuloseferment  überzeugen  konnte. 
Im  Körper  könnten  sich  solche  Fermente  ebenso  aus  den  Vaccinen  entwickeln, 
wie  sie  in  vitro  aus  organischen  Produkten  und  Bakterienchromatininen 
entstehen;  auch  spielen  sie  in  demselben  vermutUch  eine  wichtige  Rolle  bei 
der  Vernichtung  von  Mikroorganismen. 

Kondratjew(147)^)  ist  es  gelungen,  aus  den  Nebennieren  und  der  Milz 
normaler  Pferde  eine  besondere  Substanz  darzustellen,  welche  gegen  Infektion 
mit  Tetanus  bei  Mäusen  eine  sehr  ausgesprochene  schützende  Wirkung  aus- 
übte. In  einer  späteren  Arbeit  berichtet  er  weiteres  über  diese  Frage  (148) 
und  speziell  über  die  Methoden  der  Darstellung  des  SchutzstofEes.  Da  in  der 
Liitteratur  von  Zeit  zu  Zeit  Angaben  darüber  erschienen,  dass  auch  andere,  dem 
TLIerkörper  ganz  fremde  Substanzen  bakteriellen  Infektionen  gegenüber  gelegent- 
lich eine  schützende  Wirkung  offenbaren  können,  sah  er  sich  genötigt,  die 
Versuche  von  Issaew*)  und  Freund  undGrosz^)  zu  wiederholen  und  fand 
dabei,  dass  die  von  diesen  Forschern  angewendeten  Stoffe  mit  seiner  Schutz - 
Substanz  nichts  zu  thun  haben  und  eine  nur  unbedeutende  schützende  Eigen- 
schaft besitzen.  Der  Verf.  kommt  auf  Grund  seiner  Versuche  zur  Anschauung, 
dass  im  normalen  und  empfänglichen  Organismus  Stoffe  existieren,  die  den 
letzteren  sowohl  gegen  äussere  Infektionen,  als  auch  gegen  Autointoxikationen 
schützen  und  „Atoxogene'*  genannt  werden  können. 

Kossowsky  (159)  führte  Kaninchen  intravenös  Aufschwemmungen  von 
Heubacillussporen,  Frank  eischen  Diplokokken  oder  Fettemulsion  (aus  süssen 
Mandeln)  ein  und  untersuchte  dann  nach  verschiedenen  Zeiträumen  den  Harn 
in  der  Harnblase  (durch  Katheterisation  oder  Laparotomie  gewonnen)  bakterio- 
logisch und  mikroskopisch.  Ausserdem  wurden  auch  das  Blut,  die  parenchyma- 
tösen Organe  und  speziell  die  Nieren  bakteriologisch  und  mikroskopisch  unter- 
sucht. Die  Versuche  haben  gezeigt,  dass  bei  normalen  Verhältnissen  die 
Nieren  aus  dem  Blute  weder  Mikroorganismen,  noch  Fetttropfen  ausscheiden. 
Von  den  150  angestellten  Experimenten  gab  die  Untersuchung  des  Harnes 
nur  in  6  Fällen  positive  Resultate,  aber  dabei  waren  in  diesen  Fällen  im 
Nierengewebe  zahlreiche  Hämorrhagien  zu  sehen.  Ebenso  negativ  fielen  auch 
die  Versuche  von  Krikliwy  (170)  über  die  Ausscheidung  von  Bakterien 
durch  die  Schweissdrüsen  aus.  Sechs  Katzen  wurden  mit  Milzbrand  infiziert 
und  dann  zur  Erhöhung  der  Schweissabsonderung  mit  Pilokarpin  vergiftet. 
Obwohl  alle  Tiere  an  Milzbrand  starben,  konnte  die  bakteriologische  Unter- 
suchung des  unter  aseptischen  Kautelen  gesammelten  Schweisses  in  keinem 
einzigen  Falle  die  Anwesenheit  von  Milzbrandbacillen  offenbaren. 


1)  Arch.  f.  exper.  Pathol.  und  Pharm.  1896. 

8)  Zeitschr.  f.  Hygiene.  Bd.  16.  1894. 

8)  Centralbl.  f.  innere  Med.  1895  und  1896. 
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Dass  sich  der  Tierorganismus  von  den  in  denselben  eingeführten  Bakterien 
auch  durch  Ausscheidung  derselben  mit  dem  Eiter  nicht  befreien  kann,  bezeugen 
die  Untersuchungen  Tscharnetzkys  (401).  Er  rief  bei  Hunden  aseptische 
Eiterungen  mittelst  Teipentin  oder  mittelst  nach  der  Buchnerschen  Methode 
Aus  Staphylokokken  gewonnener  Bakterienproteine  hervor,  Kaninchen  führte  er 
nach  dem  Vorgange  von  8.  M.  Af  anassjew  (4)  Haarseile  durch,  und  unter- 
suchte dann  nach  Injektion  von  verschiedenen  saprophytischen  (Sarcina  rosea, 
Bac.  prodigiosus  u.  a.)  und  pathogenen  (Bac.  anthracis,  typhi,  coli  communis, 
pyocyaneus  u.  a.  m.)  Bakterien  in  die  Blutbahn  den  Eiter  oder  das  die  Haarseile 
durchtränkende  Exsudat.  Die  eingeführten  Saprophyten  wurden  im  Eiter 
niemals  gefunden,  die  pathogenen  Arten  aber  auch  stets  nur  dann,  wenn 
allgemeineBakteriämie  vorhanden  war;  im  letzteren  Falle  durchwachsen  nach 
Tscharnetzky  die  Bakterien  einfach  alle  Gewebe  und  die  Gefäss Wandungen 
und  gelangen  dann  auf  solche  Weise  in  den  Eiter.  Unter  gewöhnhchen  V^er- 
hältnissen  soll  nach  ihm  solches  deshalb  nicht  geschehen  können,  weil  die 
Eiterung  erregenden  Substanzen  den  im  Blute  cirkuUerenden  Bakterien  gegen- 
über negativ  chemotaktisch  wirken.  Die  gelegentlich  zu  beobachtende  günstige 
Wirkung  der  Eiterung  auf  den  Verlauf  einiger  Infektionskrankheiten  kann 
einfach  von  der  zugleich  eintretenden  Erhöhung  der  Leukocytose  abhängen. 


c)  Spezielle  Mykopathologia 
1.  Pyogene  Mikroorganismen. 

Wainstein  (414)  stellte  Untersuchungen  über  den  Streptococcus  pyo- 
genes  an  und  behauptet,  dass  man  die  Virulenz  desselben  schon  nach  der 
Grösse  der  einzelnen  Kokken  und  nach  dem  Aussehen  der  Kulturen  auf 
flüssigen  Nährböden  annähernd  bestimmen  kann,  während  die  Zahl  der  Kokken 
in  den  Ketten  nicht  von  Bedeutung  ist.  Virulente  Streptokokken  sind  sehr 
klein,  regelmässig  kugelförmig  und  geben  mehr  durchsichtige  Kulturen  mit 
darin  schwimmenden  sehr  feinen,  kurzen  und  spezifisch  sehr  leichten  Fäden. 
Grosse  Kokken  sind  weniger  virulent,  und  müssen,  besonders  wenn  sie  ihre 
sphärische  Form  einbüssen,  für  Involutionsformen  gehalten  werden.  Von  den 
Nährböden  erwies  sich  als  der  beste  eine  Bouillon  von  folgender  Zusammen- 
setzung: zu  1  Liter  50®/o  Bouillon  werden  5,0  ClNa,  20,0  Pepton,  20,0  Trauben- 
zucker und  20,0  normaler  Ätzalkalilösung  hinzugesetzt;  auch  auf  dem  M ar- 
me reck  sehen  Serum  wachsen  die  Streptokokken  gut.  Alte,  Involutionsver- 
änderungen aufweisende  Kulturen  können  nach  Wainstein  durch  Über- 
impfung auf  eine  Mischung  von  Bouillon  ('/i  Volum)  mit  alter  Streptokokken- 
kultur (Vi  Volum)  wieder  lebenskräftig  gemacht  werden.  Die  Virulenz  des 
Streptococcus  schwankt  ausserordentlich  und  wird  im  allgemeinen  bei  Passage 
durch  den  Tierkörper  erhöht;  aber  auch  bei  fortgesetzter  Passage  kann  sie 
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wieder  sinken,  ausserdem  erscheint  sie  selir  von  individuellen  Eigenschaften 
der  infizierten  Tiere  abhängig.    Bei  künstlicher  Infektion  werden  nach  Wain- 
s  tein  folgende  Organe  in  Bezug  auf  die  Häufigkeit  und  Intensität  der  Affektion 
in  absteigender  Reihenfolge  betroffen:  Leber,  Milz,  Herz,  Nieren,  Peritoneum, 
Dünndarm,  Unterhautzellgewebe.    Nach  den  Beobachtungen  des  Verf.  gehen 
Tiere  (junge  Katzen),  denen  Streptokokken  zusammen  mit  Antistreptokokken- 
serum  einverleibt  werden,  stets  zu  Grunde,  während  sie  bei  getrennter  Ein- 
führung von  Kokken  und  Serum  überleben.    Es  muss  also  das  Streptokokken- 
serum, um  heilend  wirken   zu  können,  zuerst  vom  Organismus  selbst  ver- 
arbeitet werden.    Den  Polymorphismus  des  Streptococcus  pyogenes,  die  Unbe- 
stÄndigkeit  seiner  Virulenz  und  die  Beziehungen  zwischen  der  letzteren  einer- 
und den  morphologischen  Eigenschaften  des  Streptococcus  und  dem  Aussehen 
der  Kulturen  in  flüssigen  Nährböden  andererseits  bestätigen  auch  die  Unter- 
suchungen von  Klitin  (140).    Es  stellte  sich  auch  heraus,  dass  die  Strepto- 
kokken sehr  verschiedene  biologische  Eigenschaften  je  nach  ihrer  Herkunft 
besitzen;  aus  Schleimhäuten  beim  Menschen  gezüchtete  wachsen  auf   künst- 
lichen Nährböden  nur  langsam,  bilden  keine  langen  Ketten,  bleiben  gewöhn- 
lich nur  in  Form  von  Diplokokken  und  sind  auch  Tieren  gegenüber,   sogar 
bei  intravenöser  Infektion  nur  sehr  wenig  pathogen.    Aus  Unterhautzellgewebe 
des  Menschen  (Phlegmone,  Erysipel)  gewonnene  bilden  charakteristische  Ketten 
auf  künstlichen  Nährböden  (welche  Eigenschaft  aber  auch  schon  nach  zwei 
Wochen  verloren  gehen  kann),  besitzen  eine  viel  bedeutendere  Virulenz  und 
können  bei  Tieren  tödliche  Aligemeiuinfektion  bewirken.     Streptokokken  aus 
serösen  Häuten  nehmen  eine  Mittelstellung  zwischen  den  beiden  angeführten 
Arten  ein.     Ebenso  wie    von   der   Herkunft    der  Streptokokken  hängt   der 
Charakter  und  der  Verlauf  der  Infektion  auch  von  den  verschiedenen  Arten 
und  Stellen  der  Einführung  derselben  in  den  Organismus  ab;  bei  Einführung 
durch  Schleimhäute  oder  nicht  traumatisiertes  Gewebe  entwickelt  sich  die  Er- 
krankung nur  äusserst  schwach.  Besonders  virulent  erscheinen  Streptokokken 
aber  schwangeren  und  noch  mehr  im  Puerperium  befindlichen  Kaninchen  gegen- 
über,   irnd   der  Erforschung  dieser  Frage    widmet  Klitin   eine   beöondere 
Arbeit  (141).     Er  erzeugte   bei  Kaninchen    während  des  Puerperiums  eine 
tödliche  allgemeine  Infektion  mit  Streptokokken,  indem  er  die  letzteren  in  eine 
leichte  Verletzung  der  Schleimhaut  der  Scheide,  in  das  Uterushorn,  subkutan 
oder   ins  Blut  einführte,  und   untersuchte  dann   die  inneren  Organe  mikro- 
skopisch.   Eine  andere  Reihe  von  ebensolchen  Tieren  wurde  ausserdem  nach 
der  Infizierung  mit  Streptokokkenheilserum  behandelt,    Die  Fälle,  in  denen 
die  Einführung  der  Streptokokken  ins  Blut  vorgenommen  wurde,  unterschieden 
sich  von  allen  anderen,  sowohl  in  Bezug  auf  die  Veränderungen  der  inneren 
Organe,   als  auch  in  Bezug   auf  die  Verteilung  der   Streptokokken  in   den 
Geweben.    In  Nieren,  Leber,  Milz  und  Herz  waren  in  den  Fällen  erster  Art 
ausgedehnte  degenerative   Veränderungen   im  Parenchym  und  entzündliche 


630  Maximow  und  Korowin,  Russische  Litteratar. 

Prozesse,  — Hyperämie,  Anschwellung  des  Kapillarenendothels  mit  Anhäufungen 
von  Fibrinmassen  im  Lumen  nachzuweisen;  die  Streptokokken  befanden  sich 
hier  in  grosser  Anzahl  hauptsächlich  in  den  Blutgefässen,  während  sie  im 
Gewebe  selbst  viel  spärlicher  vertreten  waren.  In  Fällen  zweiter  Art  erschienen 
alle  die  angegebenen  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  derselben 
Organe  viel  schwächer  entwickelt,  und  die  Hauptmasse  der  Streptokokken 
befand  sich  im  Gewebe  selbst  Im  allgemeinen  waren  die  Veränderungen 
(besonders  der  Nieren)  bei  denjenigen  Tieren  am  stärksten  ausgeprägt,  welche 
im  Verlaufe  der  ereten  36  Stunden  nach  dem  Geburtsakte  infiziert  worden 
waren.  Die  mit  Streptokokkenheilserum  behandelten  Tiere  lebten  stets  länger, 
als  die  anderen,  und  es  waren  bei  ihnen  in  den  inneren  Organen  sowohl  die 
pathologischen  Veränderungen,  als  auch  die  Streptokokkenmenge  viel  geringer. 

Gwosdinsky  (99)  berichtet  über  einen  Fall  von  kryptogenetischer  Septikopyftmie ,  in 
welchem  die  Eintrittsstelle  der  Infektion  unaufgeklärt  geblieben  war  und  welcher  deshalb  beson- 
dere Aufmerksamkeit  verdiente,  weil  das  Hauptsymptom  ausserordentlich  zahlreiche  und  grosse 
Hauthämorrhagien  bildeten.  Während  des  Lebens  wurde  im  Blute  die  Anwesenheit  des 
Staphylococcus  pyogenes  albus  konstatiert,  bei  der  Sektion  fanden  sieh  zahlreiche  Kiterangs- 
herde  in  verschiedenen  Organen,  Hämorrhagien,  parenchymatöse  Veränderungen  und  ein  alter 
Eiterungsprozess  in  der  retropharyngealen  Schleimhaut,  den  der  Verf.  als  die  mögliche  Ursache 
der  Erkrankung  auffasst. 

Tischutkin  (394)  hebt  die  Wichtigkeit  der  Eiterungsprozesse  in  den  Tonsillen  für  die 
Entstehimg  kryptogenetischer  Septicämien  hervor.  In  einem  Falle  dieser  Art  konnte  er  aas 
den  Tonsillen  ausser  pyogenen  Streptokokken  noch  den  Proteusbacillus  züchten  und  glaubt, 
dass  die  Intoxikation  mit  den  Stoffwechselprodukten  des  letzteren  die  Hauptrolle  in  der 
Erzeugung  der  tödlichen  Allgemeininfektion  gespielt  hatte. 

2.  Gonokokken. 

Ausser  der  die  Methoden  der  Züchtung  von  Gonokokken  auf  künstlichen  Nährböden 
behandelnden,  nichts  wesentlich  Neues  bringenden  Arbeit  von  L.  Orlowsky  (265)  verdient  hier 
der  kurze,  ebenfalls  technische  Artikel  von  Lanz(186)  kurz  erwähnt  zu  werden.  Er  empfiehlt 
zur  Färbung  von  gonokokkenhaltigen  Trockenpräparaten  eine  Mischung  von  gesättigten  Thionin* 
und  Fucbsinlösungen  in  2^/o  Karbolsäurelösung.  Die  Lösungen  selbst  sind  unbeschränkt  haltbar, 
die  Vermischung  derselben  muss  aber  ex  tempore  vorgenommen  werden,  wobei  mau  Thionin 
und  Fuchsin  im  Verhältnis  von  4  :  1  nehmen  soll.  Färbung  ^k—^t  Minuten,  Wasser,  Trocknen, 
Balsam.    Gonokokken  blau,  Protoplasma  rot,  Kerne  bläulicbrot. 

Wyssokowitsch  (447)  hebt  hervor,  dass  im  Eiter  verschiedener  Her- 
kunft oft  Mikrokokken  gefunden  werden,  die  mikroskopisch  Gonokokken  sehr 
ähnlich  aussehen,  und  namentlich  in  typischer  Weise  im  Protoplasma  der 
Eiterzellen  angesammelt  erscheinen  können.  In  solchen  Fällen  kann  nur  die 
bakteriologische  Untersuchung  allein  vor  Täuschung  schützen.  So  konnte 
Verf.  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  des  Eiters  eines  Falles  von 
Meningitis  purulenta  im  Protoplasma  der  Eiterzellen  Kokken  finden,  die  Gono- 
kokken ausserordentlich  ähnlich  waren,  und  nur  bei  der  Gram  sehen  Färbung 
sich  nicht  ganz  so  leicht,  wie  die  letzteren  entfärbten.  Die  Aussaat  auf  Nähr- 
böden gab  aber  ganze  vier  Kokkenarten:  Staphylococcus  pyogenes  citreus, 
Staphylococcus  cereus  albus   und   zwei  dem  Staphylococcus  pyogenes  aureus 
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ähnliche  Arten,  von  denen  die  eine  orangefarbene,  die  andere  weisse  Kolo- 
nien gab.  Der  Verf.  sieht  die  dritte  Art  als  einen  besonderen  Staphylo- 
coccus  meningitidis  aurantiacus  an;  derselbe  rief  bei  Tieren  (Kaninchen  und 
Meerschweinchen)  Eiterung  hefvor  und  offenbarte  dabei  eine  bedeutende 
Xeigung,  sich  in  grossen  Mengen  in  den  Eiterzellen  anzuhäufen. 

3.  Milzbrand. 

Nach  den  Untersuchungen  von  Taranuchin  (389)  üben  Lecithin  ent- 
haltende organische  Verbindungen  einen  merkwürdig  fördernden  Einfluss  auf 
das  Wachstum  des  Milzbrandbacillus  aus.  Die  Hinzufügung  von  reinem 
I^ecithin,  Eigelb  oder  zerriebener  Kalbgehirnsubstanz  zu  gewöhnlichem  Fleisch- 
peptonagar  beschleunigt  das  Wachstum,  im  Vergleich  mit  dem  Wachstum 
auf  gewöhnlichem  Agar,  um  das  zwei-  bis  vierfache;  dasselbe  gilt  auch  für 
die  Vaccine  des  Milzbrandes.  Reines  Lecithin  fördert  das  Wachstum  der 
vegetativen  Formen  des  Virus  und  der  Vaccine  und  verlangsamt  verhältnis- 
mässig die  Sporenbildung,  während  Eigelbnährböden  die  letztere  beschleunigen. 
Die  Verstärkung  des  Wachstums  wird  durch  abnorm  rasch  verlaufende  Teilung 
der  einzelnen  Bacillen  bedingt.  Durch  Kochen  wird  die  stimulierende  Wirkung 
der  lecithinhaltigen  Nährböden  entschieden  beeinträchtigt.  Das  20  °/o  Gehirn- 
peptonagar  übt  eine  sehr  verschiedene  Wirkung  dem  Virus  und  der  Vaccine 
gegenüber  aus:  während  sich  die  Länge  der  einzelnen  Bacillen  des  Virus 
nicht  besonders  verändert,  erscheinen  die  Vaccinebacillen  auf  diesem  Nähr- 
boden drei-  bis  viermal  so  lang,  wie  auf  gewöhnlichem  Agar.  Bei  der  Züchtung 
des  Virus  (bei  42,5—43®)  auf  Gehirnpeptonagar  treten  sehr  merkwürdige, 
vom  Verf.  in  Gemeinschaft  mit  v.  Podwyssotzky  an  anderer  Stelle  (An- 
nales de  rinst.  Pasteur)  beschriebene  Erscheinungen  der  Plasmolyse  hervor 
und  es  bilden  sich  vom  dritten  Tage  an  massenhaft  Sporen.  Auch  bei 
anderen  Bakterienarten  (Tuberkulose,  Diphtherie  etc.)  erhielt  Verf.  ein  viel 
rascheres  und  üppigeres  Wachstum  auf  Lecithin  enthaltenden  Nährböden; 
es  muss  also  letzteres  mit  Danilewsky  (43)  als  das  stärkste  bis  jetzt  be- 
kannte, das  Wachstum  der  Bakterien  fördernde  Mittel  angesehen  werden. 

Die  wichtige  Bedeutung  des  Zustandes  des  Organismus  selbst  für  den 
Ausgang  der  Infektion  mit  Milzbrand  bezeugen  die  Untersuchungen  von 
London  (200).  Während  sich  nach  seinen  Untersuchungen  Tauben  bei 
reichlicher  Ernährung  dem  Milzbrand  gegenüber  als  natürlich  immun  er- 
weisen, konnte  er  diese  Immunität  mittelst  vollständiger  oder  unvollständiger 
Nahrungsentziehung  in  Empfänghchkeit  verwandeln;  um  unbedingte  Empfäng- 
lichkeit zu  erzielen,  muss  man  die  Nahrungsmenge  nicht  weniger  als  um  ^l^^ 
verkleinem.  Die  direkte  Einwirkung  niedriger  Temperatur  vermag  die  natür- 
liche Immunität  der  Tauben  nicht  besonders  zu  beeinträchtigen;  durch  Aus- 
rupfen der  Federn  gelang  es  London  aber  stets,  die  Tiere  empfänglich  zu 
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machen,  wobei  die  Immunität  erst  nach  fünf  Tagen  zurückkehrte.  [Ebenso 
wie  die  angeführten  schwächenden  Momente  können  auch  besondere  Impfangs- 
methoden  wirken:  wenn  man  z,  B.  eine  gewöhnüche,  selbst  gut  genährte 
Taube  mit  Milzbrandbaciilen  an  zwei  Steileü  zugleich  infiziert,  so  geht  sie 
meistens  zu  Grunde.  Tauben,  die  die  Milzbrandinfektion  einmal  glücklich 
überstanden  haben,  erweisen  sich  selbst  bei  ungünstigen  Verhältnissen  wieder- 
holten Impfungen  gegenüber  als  immun;  London  ist  es  auch  gelungen, 
mittelst  des  Blutes  solcher  immuner  Tauben  andere  Tauben  und  sogar  weisse 
Mäuse  ebenfalls  dem  Milzbrand  gegenüber  zu  immunisieren. 

Petrow  (285)  liefert  in  seiner  Arbeit  eine  ausführliche  Litteraturüber- 
sicht  über  den  Lungenmilzbrand  beim  Menschen  und  beschreibt  einen  eigenen, 
bei  einem  25jährigen  Bürstenmacher  beobachteten  Fall  dieser  seltenen  Krank- 
heit.    Ausser  parenchymatösen  Veränderungen  der  inneren  Organe  und  einer 
kleinen,   mit  einem  Schorfe  versehenen  Hämorrhagie  im  unteren  Teile  des 
Jejunum  wurden   bei  der  Sektion  Vergrösserung  und  Hyperämie  der  Bron- 
chialdrüsen  und  ein  grosser  pneumonischer  Herd  im  hinteren  Abschnitte  des 
oberen  Lappens  der  Unken  Lunge  gefunden.    Bacillen  konnten  aus  dem  Blute, 
der  Milz,  den  Nieren,  den  Bronchialdrüsen  imd  den  Lungen  gezüchtet  werden. 
Die    mikroskopische   Untersuchung   des   pneumonischen  Herdes   zeigte   Ver- 
dickung der  Scheidewände  zwischen  den  Alveolen,  Hyperämie  und  Infiltration 
mit  Leukocyten;  die  Alveolen  waren  mit  körnigem,   fibrinarmem  Exsudat, 
geschwollenem  Epithel,  teilweise  degenerierenden  Leukocyten  und  Erythro- 
cyten  erfüllt;  Bacillen  waren  sowohl  in  den  Scheidewänden,  als  auch  in  den 
Alveolen  selbst  reichUch  vorhanden  und  lagen  teils  frei,  teils  in  Leukocyten 
und  Epithelzellen   eingeschlossen,    wobei  sie  im  letzteren  Falle   oft   degene- 
rierend aussahen.    Die  Schleimhaut  der  Bronchien  und  der  Trachea  erschien 
an  vielen  Stellen  vom  Epithel  entblösst,  hyperämisch  und  von  Bacillen  und 
zahlreichen  Leukocyten  durchsetzt.     Im  peribronchialen  Gewebe,  der  Pleura 
und  überall  an  der  Peripherie  des  pneumonischen  Herdes  waren  die  Lymph- 
gefässe  stark  diktiert  und  enthielten  grosse  Massen  von  Bacillen  und  Leuko- 
cyten.    Ebensolche  intensive,  zum  Teil  von  Nekrose  begleitete  Entzündungs- 
erscheinungen mit  grossen  Massen   von  Bacillen   boten  auch  die  Bronchial- 
drüsen. Für  das  Zustandekommen  der  Lungeninfektion  mit  Milzbrandbaciilen 
hält  der  Verf.  besondere  prädisponierende  Momente  von  selten  der  Atmungs- 
organe für  nötig,  und  findet  solche  in  seinem  eigenen  Falle  in  einem  alten 
interstitiellen  Prozesse,    der  in  den  vom  Milzbrand   noch   nicht   betroffenen 
Lungenabschnitten  konstatiert  wurde. 

Bei  einem  infolge  von  Pustula  maligna  zu  Grunde  gegangenen  zehn- 
monatlichen Mädchen  fand  Gusse w  (98)  bei  mikroskopischer  Untersuchung 
des  Herzblutes  drei  Mikroorganismenarten,  —  Milzbrandbaciilen,  pyogene 
Streptokokken  und  Fränkelsche  Diplokokken.  Ein  Teil  der  Strepto-  und 
Diplokokken  erschien  dabei  in  Leukocyten  eingeschlossen.    Es  gelang  Gussew 
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alle  drei  Arten  aus  dem  Blute  rein  zu  kultivieren  und  dieselben  auch  in 
allen  inneren  Organen  mikroskopisch  nachzuweisen.  Da  Streptokokken  bei 
mikroskopischer  Untersuchung  auch  in  der  Pustel  selbst  und  den  nächsten 
Lymphdrüsen  gefunden  wurden,  muss  nach  seiner  Meinung  die  AUgemein- 
iiifektion  mit  denselben  gerade  durch  die  exulcerierte  Pustel  stattgefunden 
haben.  Die  Eintrittsstelle  der  Diplokokken,  die  in .  der  Pustel  nicht  zu  finden 
waren,  erblickt  der  Verf.,  da  auch  keine  pneumonischen  Herde  vorlagen,  in 
der  Mund-  oder  Nasenschleimhaut. 

Gordsjalkowsky  (94)   hat   sich   der  Untersuchung   der  schon  so  oft 
ventiHerten  Frage  über  die  Möglichkeit  des  Überganges  von  Bakterien  von 
der  Mutter  zur  Frucht  gewidmet.    Er  infizierte  trächtige  Schafe  (20  Stück) 
mit  Milzbrand  und  prüfte  dann  sorgfältig  auf  die  Anwesenheit  von  Milzbrand- 
bacillen  die  Amnionflüssigkeit  und  die  verschiedenen  Organe  der  Föten  (Nabel- 
venen, Leber,  Milz,  Knochenmark,  Testikel,  Herzblut).    Ausserdem  wurden 
auch  Trockenpräparate  von  allen  diesen  Organen  angefertigt  und  Kaninchen 
das  Gewebe  der  letzteren  eingeimpft.     Mikroskopisch  konnten  in  den  Organen 
der  Föten  in  keinem  einzigen  Falle  Milzbrandbakterien  nachgewiesen  werden ; 
die  von  denselben  gemachten  Aussaaten,  im  ganzen  432  an  der  Zahl,  gaben 
nur  in  drei  Fällen  spärliche  Milzbrandkulturen,  aber  auch  in  diesen  Fällen 
nur  aus  der  Leber,  wobei  sehr  grosse  Gewebsmasson  zur  Verwendung  kamen. 
Die  mit  Lebergewebe  infizierten  Kaninchen  blieben  aber  auch  in  diesen  drei 
Ausnahmsfällen,  wie   in   allen   anderen,    gesand.    Bei   der   mikroskopischen 
Untersuchung  der  Placenta  fanden  sich  Milzbrandbakterien  nur  in  den  mütter- 
lichen Bluträumen,  während  die  fötalen  Gefässe  ihrer  entbehrten.   Auf  solche 
Weise  kommt  der  Verf.  zum  Schluss,  dass  Milj^brandbakterien  in  den  Embryo 
im  allgemeinen   nicht  übergehen  können,   und  dass  solches  hin  und  wieder 
nur  mit  einigen  spärlichen  Bacillen  geschahen  kann,  wenn  sich  der  Verlauf 
der  Krankheit  in  die  Länge  zieht   und  namentlich  wenn   in   der  Placenta 
Blutungen  eintreten. 

Zu  ganz  entgegengesetzten  Resultaten  gelangt  auf  Grund  seiner  an 
menschlichem  Materiale  angestellten  Untersuchungen  Rostowzew  (320).  Er 
beobachtete  drei  einander  sehr  ähnliche  Fälle  von  tödlicher  allgemeiner  Milz- 
brandinfektion nach  Pustula  maligna  während  Schwangerschaft  (fünfter,  siebenter 
und  achter  Monate).  In  der  Leber  und  der  Milz  der  Föten  fand  er  regel- 
mässig sehr  zahlreiche  Bacillen,  besonders  in  der  ersten,  wo  sie  in  einem 
Falle  zahlreicher  waren,  als  in  der  Leber  der  Mutter,  und  wo  ausgedehnte 
degenerative  Veränderungen  an  den  Leberzellen,  Hyperämie  und  starke  In- 
filtration des  interstitiellen  Gewebes,  besonders  in  der  Umgebung  der  Bak- 
terien hervortraten.  In  der  Nabelschnur  fand  der  Verf.  kleinzellige  Infiltration 
der  Arterien-  und  Venen  Wandungen,  Thromben  im  Lumen  der  Gefässe  und 
zahlreiche  Bacillen  sowohl  in  den  Gefässen,  als  auch  auf  der  Oberfläche  der 
Nabelschnur;  in  der  im  übrigen  keine  besonderen  Veränderungen  aufweisen- 
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den  Placenta  waren  an  mikroskopischen  Präparaten  Milzbrandbacillen  nicbt 
nur  frei  oder  in  Leukocyten  eingeschlossen  in  den  mütterliches  Blut  enthalten- 
den Räumen  und  im  Gewebe  der  Placenta  materna,  sondern  auch  im  syn- 
cythialen  Zottenüberzuge,  dessen  Kerne  an  solchen  Stellen  blasser,  als  gewöhn- 
lich gefärbt  erschienen,  zwischen  dem  Epithel  und  dem  Bindegewebe  der 
Zotten,  zwischen  den  Zellen  der  Langhansschen  Zellknoten  und  sogar  in 
fötales  Blut  führenden  Gefässen  der  Zotten  zu  sehen.  Nach  der  Meinung 
des  Verf.  ist  also  der  Beweis  der  Möglichkeit  eines  Überganges  von  Milz- 
brandbacillen aus  dem  Blute  der  Mutter  in  das  fötale  Blut  beim  Menschen 
thatsächlich  erbracht.  Der  epitheliale  Überzug  der  Zotten  kann  unter  dem 
Einflüsse  der  Infektion  die  Eigenschaften  einer  unüberwindlichen  Schranke 
verlieren,  besonders  wenn  die  in  der  Placenta  so  oft  zu  beobachtenden  nekro- 
tischen Erscheinungen  eintreten  und  den  Übergang  von  Milzbrandbacillen 
möglich  machen.  Dass  aber  in  den  Organen  des  Fötus  im  allgemeinen  die 
Bacillen  doch  spärlicher,  als  in  den  Organen  der  Mutter  vertreten  sind  und 
ausserdem  oft  degenerierend  erscheinen,  erklärt  der  Verf.  durch  die  eigen- 
tümliche baktericide  Wirkung  des  fötalen  Blutes  auf  Milzbrandbacillen 
(Simon),  durch  den  spärlichen  Gehalt  des  letzteren  an  Sauerstoff  (Birch- 
Hirschfeld)  und  durch  den  frühen  Übergang  von  im  Organismus  der 
Mutter  ausgearbeiteten  baktericiden  Stoffen  in  den  Embryo. 

Wie  die  Resultate  Rostowzews  auch  interessant  sein  mögen,  bedürfen 
sie  doch  in  Angesicht  der  entgegengesetzten  Befunde  zahlreicher  anderer 
Autoren  einer  Bestätigung,  da  zumal  der  Verf.  nur  an  Leichenmaterial 
arbeitete,  welches,  wie  er  selbst  angiebt,  erst  24  Stunden  post  mortem  zur 
Sektion  kam. 

4.  Typhus. 

^ßt  der  Erforschung  der  Frage  über  die  Beziehungen  des  Typhusbacillus 
zum  Bact.  coli  commune  und  ähnlichen  Bakterienarten  beschäftigen  sich  drei 
Arbeiten,  die  alle  zu  mehr  oder  weniger  von   einander  abweichenden  Resul- 
taten gelangen.     Auf  Grund  seiner,  den  Typhusbacillus,  das  Bacterium  coli 
commune,  den  Bacillus  neapolitanus  Emmerichs,  das  Bacterium  lactis  aero- 
genes  und  andere  ähnliche  Arten  betreffenden  und  noch  vor  der  Entdeckung; 
der  Serodiagnostik   angestellten   Untersuchungen  kommt   Mjasnikow   (231) 
zum  Schluss,  dass  es  mehrere  Abarten  des  Bacterium  coli  commune  giebt,  die 
sich  voneinander  in  Bezug  auf  die  Beweglichkeit,  ludolbildung,  Gasentwickelun^ 
auf  zuckerhaltigen  Nährböden   und  die  Fähigkeit,   Milch  zur  Gerinnung  zu 
bringen,    unterscheiden   und  ihre  Eigenschaften   dabei    stets  sehr  beharrlieh 
festhalten  sollen.    Den  Typhusbacillus  muss  man  nach  ihm  ebenfalls  als  eine 
Milch  zur  Gerinnung  nicht  bringende,  kein  Gas  und  Indol  bildende  Varietät 
des   Coli  communis   ansehen,   da   sich    manche  unzweifelhafte  Abarten    des 
letzteren  mehr  von  einander,    als  vom  Typhusbacillus   unterscheiden.     Wie 
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aber  die  verschiedenen  Abarten  des  Coli  communis  in  einander  nicht  über- 
geführt werden  können,  so  kann  sich  auch  der  Typbusbacillus  in  denselben 
nicht  verwandeln.  Für  die  Diagnose  des  Typbusbacillus  ist  nach  dem  Verf. 
das  negative  Resultat  der  Proben  mit  der  Milchgerinnung  und  mit  der  Gas- 
und  Indolbildung  am  wichtigsten,  während  Kulturen  auf  Kartoffel,  auf  ge- 
färbten Nährböden,  auf  alten  Kulturen,  ebenso  auch  Infektionsversuche  an 
Tieren  (weissen  Mäusen)  keine  Anhaltspunkte  zur  Differenzierung  des  Typbus- 
bacillus vom  Coli  communis  liefern  können. 

A.  Orlowsky  (263)  beschäftigte  sich  sehr  eingehend  mit  der  Erforschung 
der  Varietäten  des  Bacterium  coli  commune  und  ihrer  pathogenen  Eigen- 
schaften. Er  konnte  aus  verschiedenen  Substanzen  (Fäces  von  Tieren  und 
normalen  und  kranken  Menschen,  Organe  von  Typhusleichen,  schmutziges 
Flusswasser  etc.)  nicht  weniger  als  11  verschiedene  Varietäten  des  Coli  com- 
munis rein  züchten;  von  den  typischen  Merkmalen  blieben  allen  diesen,  im 
Gegensatze  zu  Mjasnikow  sehr  unbeständigen  Abarten,  nur  die  Unfähig- 
keit, Gelatine  zu  verflüssigen,  sich  nach  Gram  zu  färben  und  die  Widalsche 
Reaktion  zu  geben,  stets  treu,  während  die  Eigenbeweglichkeit,  die  Gerinnung 
der  Milch,  die  Gasentwickelung,  die  Indolreaktion  etc.  sich  als  äussert  variabel 
herausstellten;  die  typische  oder  Grundform  des  Bacterium  coli  commune, 
welche  alle  die  bekannten  typischen  Merkmale  besitzt,  fand  der  Verf.  am 
häufigsten  in  normalen  und  pathologischen  Tier-  und  Menschenfäces.  Sowohl 
die  Grundform  als  auch  die  Varietäten  erschienen  Tieren  (Kaninchen  und 
Meerschweinchen)  gegenüber  pathogen,  aber  in  sehr  verschiedenem  Grade. 
Der  Grad  der  Pathogenität  erwies  sich  dabei  als  nicht  von  der  Herkunft, 
sondern  von  den  biologischen  Eigenschaften  abhängig:  je  mehr  sich  eine 
Varietät  der  Grundform  näherte  und  je  intensiver  sie  Milch  zur  Gerinnung 
brachte,  desto  deutlicher  offenbarte  sich  auch  ihre  pathogene  Eigenschaft. 
Es  ist  von  Interesse,  dass  sich  in  den  Organen  des  mit  einer  bestimmten 
Colicommunis- Varietät  infizierten  Tieres  die  letztere  gewöhnlich  nicht  mehr 
finden  lässt;  selbst  in  Fällen,  wo  die  Sektion  unmittelbar  nach  dem  Tode 
vorgenommen  wurde  und  die  Möglichkeit  eines  nachträglichen  Eindringens 
von  Bakterien  aus  dem  Darme  ausgeschlossen  erschien,  konnte  dabei  nur  die 
Grundform  oder  eine  andere  Varietät  des  Coli  communis  gezüchtet  werden. 
Der  leichte  Übergang  der  einen  Abart  in  die  andere  kann  also  leicht  experi- 
mentell nachgewiesen  werden. 

Die  oft  sehr  vollkommene  ÄhnHchkeit  des  Typbusbacillus  und  des 
Coli  communis  und  die  sehr  engen  Wechselbeziehungen  zwischen  denselben 
bestätigt  Orlowsky  auch  auf  Grund  seiner  Versuche  mit  künstlicher  Infek- 
tion an  Tieren.  Aus  den  Organen  mit  reinen  Typhuskulturen  infizierter 
Tiere  konnte  er  oft  neben  Typhusbacillen  auch  den  Coli  communis  züchten, 
wie  es  auch  beim  Menschen  hin  und  wieder,  besonders  in  lang  dauernden 
Fällen,  geschieht.    Ferner  waren  die  pathologisch-anatomischen  Veränderungen 
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bei  künstlicher  Infektion  von  Tieren  mit  der  einen  oder  der  anderen  Bakterien- 
art immer  fast  dieselben.  Nur  die  Serodiagnostik  ermöglicht  es,  die  gegebene 
Bakterienart  als  Typhusbacillus  oder  Coli  communis  genau  zu  definiereo. 
Blutserum  von  typhuskranken  Menschen  oder  von  mit  sterilen  Typhuskulturen 
immunisierten  Tieren  (Kaninchen)  wirkt  stark  agglutinierend  auf  Typhus- 
kulturen, während  es  den  Coli  communis  und  dessen  Varietäten  gar  nick 
beeinflusst.  Das  Serum  von  mit  StofEwechselprodukten  des  Coli  commimis 
immunisierten  Kaninchen  übt  keine  agglutinierende  Wirkung  dem  Coli  com- 
munis gegenüber  aus,  während  es  in  Typhuskulturen  doch  Agglutination  be- 
wirkt. Obwohl  der  Typhusbacillus  also  dem  Bacterium  coli  commune  sehr 
nahe  steht,  hält  ihn  Orlowsky  doch  für  eine  ganz  selbständige  Art. 

Gerade  das  Gegenteil  der  letzten  Bebaaptnng  sacht  Saussajlow  (384)  zu  beweisen: 
es  soU  ihm  gelungen  sein,  ans  Fftoes  Typhnskranker  gezQchtete  typische  Typhosbacillen  doidi 
längeres  Stehenlassen  im  Thermostat  bei  87,ö®  ihrer  wichtigsten  Merkmale,  —  der  Eigenbe- 
wegnag  und  sogar  der  W idaischen  Reaktion  zu  beranben,  sodass  sie  sich  in  den  Coli 
communis  verwandelten.  Andererseits  soll  es  möglich  sein,  den  letzteren  durch  Kultiviemng 
auf  Gurken  oder  Rüben,  manchmal  auch  in  Bouillon  bei  niedriger  Temperatur  (15®  R.)  oder 
in  sterilem  Wasser  bei  Zimmertemperatur  in  Bakterien  zu  verwandeln,  die  Tjphnsbacilleo 
vollkommen  ähnlich  sind  und  sogar  die  W idaische  Reaktion  geben;  im  Thermostat  bei  37.5^  C 
verwandeln  sich  solche  Kulturen  wieder  in  den  einfachen  Coli  conmiunis.  Ausserdem  konnten 
auch  aus  faulendem  Gemüse  und  Obst  und  aus  Leitungswasser  Bakterien  gezüchtet  werden, 
die  bei  gewissen  Verhältnissen  alle  Eigenschaften  und  Reaktionen  der  Typhusbacillen  boten. 
und  nach  der  Anschauung  des  Verf.,  ebenso  wie  die  erwähnten  aus  Fäces  gewonnenen,  zu 
einer  und  derselben,  sehr  variierenden,  je  nach  den  äusseren  Existenzbediogungen  entweder 
als  Bacillus  typhi  abdominalis  oder  als  Bacterium  coli  commune  erscheinenden  Bakterien- 
art  gehören. 

Benjasch  (20)  wiederholte  die  C h an temess eschen  Versuche  über  die  Wirkung  von 
Chinin  auf  die  Typhusbacillen  und  äussert  sich  gegen  die  spezifische  Wirkung  diäter  Snbetanz 
auf  die  Typhusinfektion  im  Organismus.  Im  Laufe  der  kurzen  Zeit  (ca.  sechs  Stunden),  während 
welcher  das  Chinin  im  Organismas  bleibt,  kOnnen  selbst  sehr  konzentrierte  Lösungen  in  vitro 
Typhusbacillen  nicht  nur  nicht  töten,  sondern  sogar  die  Lebensfähigkeit. derselben  nicht  beein- 
trächtigen. 

Die  Entdeckung  der  Serodiagnostik  des  Typhus  durch  Widal  rief  auch 
in  Russland  die  Erscheinung  zahlreicher  Arbeiten  hervor,  die  sich  zum  Teil 
mit  der  Frage  über  den  diagnostischen  Wert,  zum  Teil  mit  der  biologischen 
Bedeutung  der  Agglutinationsreaktion  beschäftigen ;  von  denselben  sollen  hier 
natürlich  nur  die  ein  allgemein  -  pathologisches  Interesse  bietenden  Berück- 
sichtigung finden. 

Sabolotny  (327)  bestätigt  den  grossen  diagnostischen  Wert  der  Reak- 
tion, hebt  aber  hervor,  dass  der  Charakter  der  Typhuskultur  selbst  von  grosser 
Bedeutung  ist:  in  mit  Spuren  von  antityphösem  Serum  versetzter  Bouillon 
kultivierte  Typhusbacillen  können  sich  nämlich  allmählich  an  diesen  Zusatz 
gewöhnen  und  reagieren  dann  mit  dem  Serum  Typhuskranker  viel  schwächer. 
Ri^ike witsch  (313)  giebt  an,  dass  die  Agglutination  nur  dann  eine  abso> 
lute  diagnostische  Bedeutung  hat,  wenn  sie  bei  nicht  weniger  als  40— 50 f acher 
Verdünnung  des  Serums  eintritt,  da  bei  geringerer  Verdünnung  sie  auch  mit 
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dein  Blute  nicht  Typhuskranker  und  selbst  gesunder  Menschen  erzielt  werden 
kann.  Zur  Untersuchimg  der  baktericiden  Eigenschaften  des  Serums  Typhus- 
kranker  besäete  er  normales  Serum  und  Serum  Typhuskranker  enthaltende 
Keagensgläser  mit  Typhusbacillen ,  stellte  dieselben  in  den  Brutschrank  (bei 
37°  C.)  und  zählte  dann  die  aus  ihnen  nach  verschiedenen  Zeiträumen  mit- 
telst der  gewöhnlichen  Gelatineplattenmethode  gewonnenen  Kulturen ;  es  konnte 
dabei  eine  nicht  besonders  konstante  und  der  Agglutinationsfähigkeit  nicht 
entsprechende  baktericide  Wirkung  wahrgenommen  werden,  da  zumal  das 
normale  Serum  hin  und  wieder  eine  sogar  stärkere  entwickelungshemmende 
Wirkung  ausübte,  als  das  Typhusserum.  Auch  besass  das  letztere  mit  viru- 
lenten Typhusbacillen  in  die  Bauchhöhle  infizierten  Meerschweinchen  gegen- 
über nur  schwache  heilende,  der  Agglutinationsfähigkeit  ebenfalls  nicht  ent- 
sprechende Eigenschaften.  Wenn  hingegen  stark  agglutinierendes  Typhus- 
serum den  Tieren  vor  der  Infektion  eingeführt  wurde,  so  trat  in  den  meisten 
Fällen  Genesung  ein,  sodass  also  dieses  Serum  sehr  bedeutende  und  mit 
der  Agglutinationsfähigkeit  in  direktem  Verhältnis  stehende  immunisierende 
Eigenschaften  besitzt. 

Die  unbedingte  Triftigkeit  der  W idaischen  Probe  für  die  Diagnose  des 
Typhus  ebenfalls  betonend,  lenken  Kriwoschejin  und  Fuhrmann  (172) 
die  Aufmerksamkeit  auf  den  Umstand,  dass  die  Reaktion  dem  Gange  der 
Hypoleukocytose  gewöhnlich  streng  entspricht  und  dass  sie  bei  der  Kompli- 
kation von  Typhus  mit  croupöser  Pneumonie  mit  der  Vergrösserung  der  Zahl 
der  Leukocyten  sofort  schwächer  wird ;  es  sollen  nach  der  Meinung  der  Verff. 
die  in  abnorm  grossen  Mengen  zerfallenden  Leukocyten  das  Material  zur  Bil- 
dung der  agglutinierenden  Stoffe  Uefern.  Hinsichtlich  der  Bedeutung  der 
Reaktion  äussern  sie  sich  in  dem  Sinne,  dass  die  letztere  jedenfalls  nicht 
einen  Ausdruck  der  Infektion  vorstellt,  wie  es  Widal  will. 

Dikarew  (54)  tritt  auf  Grund  von  theoretischen  Erörterungen  imd 
eigenen  Versuchen  ebenfalls  entschieden  für  die  Anschauung  ein  (Pfeiffer, 
Grub  er),  nach  welcher  die  Agglutination  einen  Ausdruck  der  Immunität 
vorstellt,  und  bekämpft  die  eben  angeführte  Meinung  Widals.  Ebenso  wie 
Rimkewitsch  liess  er  auf  Bouillonkulturen  von  Typhusbacillen  während 
einer  bestimmten  Zeit  agglutinierendes  und  normales  Serum  in  gleichen  Mengen 
einwirken,  und  gewann  dann  aus  diesen  Mischungen  in  gewöhnlicher  Weise 
(ielatineplattenkulturen,  nach  deren  Zahl  das  Ergebnis  des  Versuches  beurteilt 
wurde.  Im  Gegensatz  zu  dem  eben  genannten  Verf.  konnte  nun  Dikarew 
feststellen,  dass  die  Lebensfähigkeit  der  agglutinierten  Kulturen  im  Vergleich 
init  normalen  oder  mit  nicht  agglutinierendem  Serum  behandelten  stets  ge- 
schwächt erscheint,  und  dass  diese  Abschwächung  desto  bedeutender  ist,  je 
höher  die  Agglutinationsfähigkeit  des  angewandten  Serums  war.  Auch  unter 
dem  Mikroskope  im  hängenden  Tropfen  beobachtet  unterschieden  sich  die 
agglutinierten  Kulturen  mit  den  spärlichen,  zum  grössten  Teil  unbeweglichen 
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und  in  Häufchen  gesammelten  Bacillen  von  den  mit  nicht  agglutinierendeih 
Serum  behandelten  und  aus  dichten,  durcheinander  wimmelnden  Massen  von 
Bacillen  bestehenden  ganz  ausserordentlich.  Die  Agglutination  ist  nach  ihn] 
also  ein  Mittel  des  Selbstschutzes  des  Tierkörpers  gegen  Infektion  und  ein 
Ausdruck  einer  vielleicht  nur  mehr  spezifischen  baktericiden  Eigenschaft  de? 
Blutes.  Das  ist  der  Grund,  weshalb  sie  nur  dann  bedeutende  Grade  erreicht, 
wenn  der  Organismus  dem  Einflüsse  der  Infektion  besonders  intensiv  ent- 
gegenwirkt und  weshalb  sie  einerseits  bei  sehr  leichter,  andererseits  bei  sehr 
schwerer  und  rasch  verlaufender  Infektion  ganz  fehlen  kann. 

Hinsichtlich  der  biologischen  Bedeutung  der  Agglutination  gelangt  auch 
N.  Tschistowitsch  (407)  zu  ähnlichen  Resultaten.  Er  infizierte  verschied entr 
Kaltblüter  (Kaulbars,  Frosch,  Triton)  und  Warmblüter  (Kaninchen,  Meer- 
schweinchen) mit  Typhusbacillen ,  und  imtersuchte  sodann  ihr  Blut  auf  die 
Anwesenheit  von  Agglutination.  Von  den  Kaltblütern  konnte  die  letztere 
nur  bei  einem  Frosche  34  Tage  nach  der  Infektion  im  Blute  gefunden  werden, 
bei  Kaninchen  und  Meerschweinchen  entwickelte  sie  sich  stets  schon  nach 
einigen  Tagen.  Nach  der  Infektion  sank  die  Zahl  der  Leukoc}^ten  im  Bluie 
im  Laufe  der  ersten  2—3  Tage,  lun  dann,  allmählich  steigend,  schliesslich 
die  Norm  zu  übertreffen;  dabei  erschien  die  Agglutination  immer  erst  nach- 
dem die  Hypoleukocytose  ihren  Höhepunkt  erreicht  hatte  oder  wenn  die  Zahl 
der  Leukocyten  schon  wieder  zu  wachsen  anfing  und  sie  entwickelte  sieh  der 
Besserung  des  Allgemeinbefindens  des  Tieres  parallel.  Nach  der  Anschauung 
des  Verf.  sollen  die  agglutinierenden  Substanzen  des  Blutes  dem  Organismus 
dadurch  von  Nutzen  sein,  dass  sie  die  Bakterien  immobilisieren  und  ihre  Ver- 
nichtung durch  die  Phagocyten  erleichtem;  sie  müssten  demgemäss,  wie  er 
vorschlägt,  „Paralysine"  genannt  werden. 

£8  kann  ausserdem  noch  erwähnt  werden,  dass  Bartoschewitsch  (13)  die  Wi  da  Ische 
Reaktion  zur  Auffindung  von  Typhoshacilien  im  Wasser  und  zur  Unterscheidung  derselben 
dahei  vom  Bacterium  coli  commune  empfiehlt. 

Sinew  (368)  bestätigt  die  Angaben  E  Isners  über  die  Kntwickelung  der  Typhusbacillen 
und  anderer  Bakterien  auf  der  jodhaltigen  EartoffelgelatiDe  und  hält  die  letztere  fOr  ein 
wesentliches  Hülfsmittel  bei  der  klinischen  Diagnostik. 

Eorotkewitsch-Gladky  (152)  suchte  festzustellen,  was  in  der  £lsn  er  sehen  Gelatine 
das  Wachstum  der  die  Gelatine  veidüssigenden  Saprophyten  verhindert  und  wodurch  die 
typischen  Wachstumsunterschiede  des  Typhusbacillus  und  des  Bacterium  coli  commune  dabei 
bedingt  werden.  Zu  diesem  Zwecke  machte  er  von  Typhusfäces  Einsaaten  in  mehrere  Gelatine- 
arteni  die  sich  von  der  Eisner  sehen  durch  verschiedenen  Säure-  und  KJ-Gehalt  unterschieden. 
Nach  Vergleichung  aller  Bedingungen  kommt  er  zu  dem  Schlüsse,  dass  KJ  sowohl,  als  aach 
stark  saure  Reaktion  des  Nährbodens  die  Entwickelung  aller  Mikrobien  überhaupt  hemmen. 
Während  aber  die  stark  saure  Reaktion  diese  Wirkung  allen  Bakterienarten  gegenüber  gleich- 
massig  ausübt,  hemmt  der  JE-Zusatz  (bei  schwachsaurer  Reaktion  der  Gelatine)  die  Ent- 
wickelung des  Typhusbacillus  viel  weniger,  als  die  der  übrigen,  sodass  die  letztere  Art  der 
Bereitung  des  Nährbodens  vor  der  blossen  Erhöhung  des  Säuregehaltes  im  letzteren  entschieden 
den  Vorzug  verdient. 

£s  mögen  an  dieser  Stelle  noch  die  Untersuchungen  von  Geissler  (83)  über  das 
Wesen  der  Ehrlichschen   Diasoreaktion ,  die  im  Harne  am  häufigsten  gerade  bei  Typhus 
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beobachtet  wird,  kurze  Erwähnung  finden.  Während  in  Wasser  aufgeschwemmte  Typhus-, 
Staphylokokken-  und  Streptokokkenkulturen  und  das  ans  Typhusbacillen  nach  Roemer  ange- 
fertigte Mykoprotein  die  Reaktion  nicht  geben,  konnte  der  Verf.  eine  organische  Substanz 
tierischer  Herkunft  finden,  die  mit  Bakterien  und  ihren  Produkten  nichts  zu  thun  hat,  und 
doch  äusserst  prompt  reagiert,  —  gewöhnliche  Fleischpeptonbouillon.  Frischer  Fleischsaft, 
Pepton  und  Kohlenhydrate  geben  die  Reaktion  nicht,  und  beim  Wachstum  von  Typhusbacillen 
in  Bouillon  verliert  die  letztere  auch  allmählich  die  Fähigkeit  zu  reagieren.  Der  Verf.  kommt 
zum  Schlüsse,  dass  die  Diasoreaktion  im  Harne  die  Folge  eines  verstärkten  Auflösens  von 
Leukocyten  im  Blute  (Lenkolyse)  ist,  weswegen  sie  auch  vorzfiglich  hei  Typhus  auftritt,  bei 
Pneumonie  crouposa  aber  fehlt  und  nur  in  schweren,  von  Hypoleukocytose  begleiteten  Fällen 
gefunden  wird,  und  dass  die  die  Reaktion  bedingenden  Substanzen  im  Blute  nicht  in  präfor- 
mierter Form  existieren  (Blut  von  Typhuskranken,  pleuritische  Exsudate  n.  dergl.  gaben  keine 
Reaktion),  sondern  während  des  Durchtrittes  der  erwähnten  Lösungsprodukte  der  Leukocyten 
durch  die  Nieren  gebildet  werden. 

Judalewitsch(117)  leugnet  die  Teilnahme  der  Typhusbacillen  an  der  Entstehung  einiger 
bei  Typhus  auftretender  Komplikationen,  wie  katarrhalische  und  croupöse  Pneumonie,  Otitis  und 
Parotitis.  Er  hebt  hervor,  dass  die  Autoren,  welche  bei  solchen  Pneumonien  aus  dem  Lungen- 
gewebe Typhusbacillen  züchten  konnten,  dazu  gewöhnlich  den  bei  der  Sektion  gewonnenen 
Gewebssaft  verwendeten,  wobei  die  in  den  Blutgefässen  enthaltenen  Typhusbacillen  das  positive 
Resultat  bedingen  konnten.  Um  diese  Fehlerquelle  zu  vermeiden,  unterzog  der  Verf.  vorzugs- 
weise das  Sputum  von  solchen  Kranken  (20  an  der  Zahl)  der  bakteriologischen  Untersuchung; 
ausserdem  wurde  auch  der  Eiter  bei  Komplikation  mit  Otitis  und  Parotitis  auf  die  Anwesenheit 
von  Typhusbacillen  geprüft.  Bei  fibrinöser  Pneumonie  wurden  Franke  Ische  Diplokokken 
oder  Friedländersche  Pneumokokken  gefunden,  bei  katarrhalischer.  —  Streptococcus  pyo- 
genes,  Staphylococcus  pyogenes  aureus  und  albus  in  verschiedenen  Kombinationen  und  einmal 
ausserdem  Friedländersche  Pneumokokken,  bei  Otitis, —  Streptococcus  pyogenes,  Staphylo- 
coccus aureus  und  nur  einmal  ausserdem  noch  der  Typhusbadllus  und  eine  Leptothrixart,  bei 
Parotitis,  —  Streptococcus  pyogenes  und  Staphylococcus  pyogenes  aureus.  Im  Harne  von 
neun  untersuchten  Kranken  wurden  nur  zweimal  Typhusbacillen  gefunden.  Nach  Judale- 
witsch  sollen  also  die  während  Typhus  auftretenden  Komplikationen,  wie  Pneumonie,  Otitis 
und  Parotitis,  stets  von  einer  ganz  selbständigen,  vermutlich  von  Seiten  der  Mund-  und  Nasen- 
Schleimhaut  erfolgenden  Infektion  mit  allen  den  genannten  Bakterien  arten ,  und  nicht  von 
einer  ungewöhnlichen  Lokalisation  der  Typhusbacillen  abhängen.  Die  letzteren  gelangen  ver- 
hältnismässig oft  zur  Ausscheidung  mit  dem  Harne,  wobei  aber  entzündliche  Veränderungen 
der  Nieren  keine  nachweisbare  Rolle  spielen. 

Dass  die  während  Typhus  auftretenden  Periostitiden  infolge  zufälliger,  selbständiger 
Infektion  mit  verschiedenen  anderen  Bakterienarten  entstehen  können,  bestätigt  auch  Wysso- 
ko witsch  (448);  doch  hält  er  auch  echte  typhöse  Erkrankungen  des  Periostes  für  möglich. 
Von  weiteren  diesbezüglichen  kasuistischen  Beiträgen  kann  hier  der  Fall  Sibirskys 
(365),  in  welchem  sich  tiefe,  von  Perichondritis  gefolgte  typhöse  Geschwüre  an  der  Epiglottis 
und  den  Aryknorpeln  entwickelten  und  der  Fall  Jarotzkys  (109),  der  bei  der  Sektion  eines 
schweren  Typhusfalles  mit  schnellem  letalen  Ausgange  ausser  Schwellung  der  solitären  und 
Pey  er  sehen  Follikeln  im  Dünndarme  eine  von  bedeutendem  intraperitonealem  Bluterguss 
gefolgte  Ruptur  an  der  Oberfläche  einer  von  den  stark  vergrösserten  mesenterialen  Lymph- 
drüsen fand,  erwähnt  werden. 

Nefedjew  (247)  führte  Kaninchen  subkutan,  intravenös  oder  per  os 
zwei-  oder  vierwöchentliche,  während  drei  Tagen  bis  60®  C.  sterilisierte  Typhus- 
kulturen ein,  und  studierte  die  sich  unter  dem  Einflüsse  der  Typhustoxine 
in  den  Organen  entwickehiden  Veränderungen.  Im  allgemeinen  entsprachen 
die  letzteren  dem,  was  nach  Typhus  beim  Menschen  gefunden  wird  und  waren 
bei  allen  Einführungsarten  der  Toxine  gleich,  nur  dass  bei  Einführung  per 
os  der  Darmkanal  und  die  Leber  besonders  stark  betroffen  wurden.     In  den 
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Nervenzellen  des  Gehirnes  wird  dabei  Verdoppelung  der  Kemkörperchen,  peri- 
pherische Chromatolyse,  Anhäufung  vonLymphoidzellen  um  die  degenerierenden 
Zellen  herum,  in  den  Zellen  des  Rückenmarkes,  besonders  der  Vorderhörner. 
vorzugsweise  Schwellung  imd  Zusammenfliessen  der  chromatophilen  Schollen 
und  nur  in  spärlichen  Zellen  vollständiger  Zerfall  der  letzteren  mit  Kern-  und 
Kernkörperchenschwund  gefunden.  Im  Herzfleische  tritt  hauptsächlich  starke 
trübe  Schwellung,  seltener  von  Homogenisierung  begleitete  Nekrose  der  Muskel- 
fasern ein,  ausserdem  bieten  aber  manche  von  den  letzteren  die  Erscheinungen 
der  Fragmentatio  myocardii  in  ihrer  typischen  Form  dar.  Das  interstitielle 
Bindegewebe  ist  stellenweise,  besonders  in  der  Umgebung  der  Gefäese,  mit 
Rundzellen  infiltriert.  Die  Lungen  weisen  Hyperämie,  kleine  katarrhalisch- 
pneumonische  Herde  mit  aus  dequamierten  Epithelien,  Leuko-  und  Erythro- 
cyten  bestehendem  Exsudat  im  Lumen  der  Alveolen,  Desquamationskatarrh 
der  Bronchienschleimhaut  und  manchmal  sehr  intensive,  von  Schwellung  des 
Endothels,  zelliger  Infiltration,  Ödem  und  Hämorrhagien  begleitete  Entzüu- 
dungserscheinungen  in  den  Wandungen  der  grösseren  arteriellen  Blutgefässe 
auf.  In  der  Leber  werden  an  den  Parenchymzellen  verschiedene  Stadien  der 
trüben  Schwellung  und  sogar  Nekrose  beobachtet,  im  interstitiellen  Gewebe,  — 
starke  Hyperämie  der  Kapillaren  und  Bildung  von  grossen,  mit  Leukocyteu 
infiltrierten  Herden  zwischen  und  in  den  Acinis.  In  den  Nieren  —  degenera- 
tive  Veränderungen  im  Epithel  der  gewundenen  Kanälchen,  zahlreiche  Infil- 
trationsherde  im  interstitiellen  Gewebe  und  ausgedehnte  Hämorrhagien  sowohl 
in  dem  letzteren,  als  auch  im  Lumen  der  Bowm an  sehen  Kapseln  mit  darauf- 
folgender Verödung  und  Schrumpfung  der  entsprechenden  Malpighi sehen 
Körperchen.  Im  Magen  waren  stets  nur  leichte  katarrhalische  Veränderungen 
zu  vermerken,  im  Dünndarm  erschienen  aber  die  P eye  r sehen  Plaques  infolge 
von  ausserordentlich  grosser  Anhäufung  von  Lymphoidzellen  stark  geschwollen: 
das  Epithel  schien  nicht  besonders  verändert  zu  sein.  In  der  vergrösserteu 
Milz  konnte  nur  Hyperämie,  Vergrösserung  der  Malp ig hi sehen  Körpercheu 
und  Infiltration  der  Pulpa  konstatiert  werden 

Kaschdan  (130)  beschreibt  die  degenerativen  Veränderungen  der 
Meissner  sehen  Tastkörperchen  in  der  Zungenschleimhaut  bei  Typhus.  Sie 
entwickeln  sich  am  stärksten  in  lange  dauernden  Fällen  und  bestehen  zuerst 
in  hydropischer  Durchtränkung  der  Körperchen  und  in  immer  stärker  werden- 
der trüber  Schwellung  und  körnigem  Zerfall  des  Protoplasmas  der  Tastzellen 
und  der  Nervenfasern  mit  ihren  Verzweigungen  und  Endverdickungen.  Später 
gesellen  sich  Vakuolisation  und  hyaline  Degeneration  hinzu,  wobei  die  Kerne 
der  Tastzellen  am  widerstandsfähigsten  erscheinen.  Schliesslich  verwandeln 
sich  die  ganz  nekrotischen  Körperchen  in  aus  homogenen,  netzartig  verfloch- 
tenen Balken  mit  hellen  Zwischenräumen  und  spärlichen  Kernresten  bestehende 
Gebilde.    In  der  bindegewebigen  Kapsel  der  Körperchen  konnte  der  Verf. 
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Hyperämie  und  Infiltration  mit  Rundzellen,  in  dem  sie  umgebenden  Epithel, 
—  trübe  Schwellung,  Vakuolisation  und  Nekrose  finden. 

Es  kann  hier  noch  kurz  erwähnt  werden,  dass  Kolli  (145)  in  einem 
Falle  von  Fehlgeburt  mit  Zwillingen  bei  Typhus  (vierte  Woche)  bei  der  Sektion 
der  Früchte  starke  Fettdegeneration  der  Leber  und  Milzschwellung  gefunden 
hat,  wobei  in  beiden  Organen  charakteristische  Typhusbacillen  konstatiert 
wurden. 

5.  Spaltpilze  bei  Pneumonie  und  Meningitis  cerebrospinalis. 

Flerow  (73)  hat  sich  der  Erforschung  der  Frage  über  die  Bedeutung 
des  Diplococcus  pneumoniae  Frank el  und  des  Bacillus  pneumoniae  Fried- 
länder für  die  Ätiologie  der  fibrinösen  Pneumonie  gewidmet.  Im  ersten 
Teile  seiner  Arbeit  giebt  er  eine  ausführüche  zusammenfassende  Litteratur- 
übersicht  des  Gegenstandes,  im  zweiten  berichtet  er  über  seine  eigenen  Ver- 
suche an  weissen  Mäusen,  Meerschweinchen,  Kaninchen  und  Hunden,  denen 
er  die  Kulturen  der  beiden  genannten  Mikroorganismenarten  subkutan,  intra- 
peritoneal oder  in  die  IVachea  einführte.  Es  stellte  sich  heraus,  dass  dem 
Friedländer  sehen  Pneumococcus  gegenüber  speziell  Meerschweinchen 
äusserst  empfindlich  erscheinen,  sodass  nach  Infektion  mit  Pneumoniesputum 
diese  Bakterienart  sich  im  Organismus  in  Reinkultur  entwickelt;  die  Pneumo- 
kokken rufen  bei  Tieren  ebenso,  wie  es  oft  auch  beim  Menschen  geschieht, 
vorzugsweise  Eiterungsprozesse,  oder  auch  Septicämie,  bei  Einführung  in  die 
Trachea  aber  katarrhalische,  nicht  fibrinöse  Pneumonie  hervor,  und  können 
an  und  für  sich  nicht  für  den  spezifischen  Erreger  der  fibrinösen  Pneumonie, 
sondern  nur  für  Eiterungsmikroorganismen  gelten.  Die  Versuche  mit  den 
Franke  Ischen  Diplokokken  führten  den  Verf.  zu  fast  identischen  Schlüssen. 
Nur  erwiesen  sich  diese  als  besonders  für  Kaninchen  pathogen. 

Filaretow  (72)  untersuchte  in  37  Fällen  von  Pneumonia  crouposa  das 
Sputum  und  das  Blut  bakteriologisch  und  fand  im  ersteren  dabei  stets 
Fränkelsche  Diplokokken,  die  er  deshalb  entschieden  für  die  spezifischen 
Erreger  dieser  Krankheit  erklärt;  ausser  Diplokokken  waren  in  einigen  Fällen 
noch  Staphylococcus  pyogenes  albus  und  aureus,  Friedländer  sehe  Pneumo- 
kokken und  einige  andere  Bakterienarten  vorhanden.  Der  Ausgang  der  fibri- 
nösen Pneumonie  in  Vereiterung  kann  nach  dem  Verf.  ebenfalls  ausschliess- 
lich durch  den  Diplococcus,  ohne  Mitwirkung  anderer  Mikroorganismen  ver- 
ursacht werden.  Andererseits  beobachtete  er  aber  selbst  vier  Fälle  von  Pneu- 
monie, wo  im  Sputum  nur  pyogene  Streptokokken  gefunden  wurden;  solche 
Pneumonien,  die  oft  für  atypische  Formen  fibrinöser  Pneumonie  gehalten  werden, 
will  er  in  eine  besondere  Streptokokkenpneumoniegruppe  ausgeschieden  sehen. 

In  einer  zweiten  Arbeit  berichtet  Flerow  (74)  über  seine  die  Morpho- 
logie  und  Biologie  des  Friedländ ersehen  Pneumococcus  und  des  Bacillus 
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lactis  aerogeues  betreffende  UntersuchuDgen.  Die  beiden  aDgefübrten  Bak- 
terienarten können  weder  mikroskopisch,  noch  durch  Vergleich  ihrer  Kulturen 
auf  künstlichen  Nährböden  von  einander  unterschieden  werden;  die  eine  st»- 
wohl  wie  die  andere  zersetzt  Milchzucker  unter  Bildung  yon  CO^  und  Milch- 
aäure,  wodurch  die  Milch  zur  Gerinnung  gebracht  wird,  und  übt  auch  Meer- 
schweinchen gegenüber  dieselbe  pathogene,  durch  septische  und  Eiterungs- 
prozesse  charakterisierte  Wirkung  aus.  Der  Verf.  vertritt  demgemäss  die  von 
M  a  r  t  i  n  un  d  D  e  n  y  s  geäusserte  Ansicht,  dass  der  Friedländer  sehe  Ptieunio- 
coccus  und  der  Bacillus  lactis  aörogenes  zwei  Varietäten  einer  und  derselben 
Art  darstellen. 

Durch  mehrfache  Einführung  von  durch  Erwärmung  abgeschwächten 
Kulturen  oder  entzündlichem  Exsudate  mit  Pneumokokken  infizierter  Tiere 
oder  Menschen  in  allmählich  wachsenden  Dosen  ist  es  PesehiDa  (278)  ge- 
lungen, bei  Ziegenböcken  Immunität  virulenten  Pneumokokkenkulturen  gegen- 
über zu  erzielen.  Das  Blutserum  solcher  Tiere  offenbarte  eine  sehr  ausge- 
sprochene Heilwirkung  bei  künstlicher  Infektion  mit  Pneumokokken  bei  Tieren. 

Sich  auf  13  von  ihm  beobachtete  und  sezierte  Fälle  von  biliöser  fibri- 
nöser Pneumonie  und  auf  Tierexperimente  stützend,  sucht  N.  Petrow  {2H4) 
das  Wesen  und  die  Ätiologie  dieser  Pneumonieform  aufzuklären.  In  allen 
Fällen  wurden  Veränderungen  der  Gallen  wege  und  zwar  am  häufigsten  ein 
von  Anschwellung  der  Schleimhaut  in  der  Mündung  des  Ductus  choledochus 
und  Bildung  von  Schleimpfröpfen  an  dieser  Stelle  begleiteter  Katarrh  des 
Duodenums,  seltener  katarrhalische  Entzündung  der  feineren  Gallenwege  mit 
Epitheldesquamation,  Schleim-  und  Leukocytenanhäufung  im  Lumen,  noch 
seltener  hypertrophische  Lebercirrhose  gefunden.  Diese  Momente  sind  es 
auch  eben,  welche  den  Ikterus  bei  der  biliösen  Pneumonie  hervorbringec, 
während  die  anderen,  von  verschiedenen  Autoren  gelegentlich  herbeigezogenen 
Ursachen,  wie  Stauungshyperämie  der  Leber,  Resorption  des  Exsudates  und 
auch  die  von  Banti  hervorgehobenen  hämatolytischen  Eigenschaften  der 
Diplokokken  F ranke Is  keine  Rolle  spielen.  Nach  Einführung  von  diplo- 
kokkenhaltigem  Lungensaft  konnte  der  Verf.  bei  Kaninchen  eine  nur  sehr 
unbedeutende  Hämatolyse  beobachten;  im  Duodenum  und  den  Gallen  wegen 
waren  dabei  aber  ebenfalls  keine  Veränderungen  zn  konstatieren. 

In  seiner  die  Leukocytose  bei  fibrinöser  Pneumonie  behandelnder  und  im  Übrigen  nichts 
wesentlich  Neues  bringender  Arbeit  hebt  W.  Petrow  (287)  vorzugsweise  die  enge  direkte 
Beziehung  hervor,  welche  zwischen  der  Grösse  des  betroffenen  Lungenabschnittes  und  dem 
Fortschreiten  des  Prozesses  einer-  und  dem  Grade  der  Leakocytose  andererseits  besteht. 
Schabad  (339)  beschreibt  einen  letalen  B'all  von  Pneumonia  croaposa,  wo  sich  die  Pneumo- 
kokkeninfektion  generalisierte  und  zu  eitriger  Pericarditis,  Peritonitis,  Goxitis  und  GoniUs  führte. 
Im  Blute  und  in  den  eiterigen  Exsudaten  wurden  bakteriologisch  Pneumokokken  nachgewiesen. 

In  einem  Falle  von  Meningitis  cerebrospinalis  puralenta  konnte  Kulescha  (179)  den  Ton 
Neumann  und  Schäffer  bei  dieser  Krankheit  beschriebenen  Bacillus  wiederfinden.  In  Berng 
auf  seine  morphologischen  Eigenschaften,  das  Aussehen  der  Kulturen  und  die  Pathogenität 
entsprach  er  den  Angaben  der  beiden  erwähnten  Forscher  vollkommen.    Von  den  Merkmalen. 
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nach  welchen  man  denselben  von  dem  bekanntlich  sehr  ähnlichen  Typhusbacillns  unterscheiden 
kann,  hebt  Kulescha  folgende  hervor:  schwächere  Bewegliclikeit  und  kleinere  Anzahl  von 
Geissein,  dickere,  weniger  durchsichtige,  mit  feinen,  makroskopisch  wie  Flaum  aussehenden 
Auswachsen  versehene  Gelatinekolonien,  gut  sichtbares  Wachstum  aaf  Kartoffel  und  Unföhig- 
keit,  die  Wida Ische  Reaktion  zu  geben. 


6.  Akuter  Grelenkrheumatismiis  und  Influenza. 

Im  Blute  von  mehreren  Rbeumatismuskrankeii  hat  Sawtschenko  (338) 
die  von  Achalme  bei  dieser  Krankheit  beschriebenen  Bakterien  wieder  finden 
können.  Dieselben  entsprachen  in  ihren  morphologischen  und  biologischen  Eigen- 
schaften im  allgemeinen  den  Angaben  von  Achalme  und  wuchsen  am  besten  in 
einer  einen  halben  Prozent  Milchzucker  enthaltenden,  zuerst  mittelst  NaOH- 
Lösung  stark  alkalisch  gemachten,  dann  mittelst  Milchsäure  leicht  angesäuerten 
Bouillon,  zu  welcher  vor  dem  Gebrauche  noch  ex  tempore  sterilisierte  Milch, 
^/s  des  Volumens,  hinzugesetzt  wurde.  Einen  sogar  noch  geeigneteren  Nähr- 
boden stellt  nach  den  Beobachtungen  des  Verf.  der  durch  Filtration  durch 
eine  Cham berl and  sehe  Kerze  steriUsierte  frische  Muskelextrakt  vor.  Als 
empfänglich  erwiesen  sich  Kaninchen,  Meerschweinchen  und  besonders  Tauben. 
Nach  subkutaner  Verimpf  ung  entwickelt  sich  rasch  eine  diffuse,  hämorrhagische, 
aber  nicht  von  Leukocytenanhäufung  begleitete  Entzündung  mit  Nekrose  des 
Unterhautzellgewebes  und  der  benachbarten  Muskeln,  die  dabei  auf  einzelne 
Scheiben  und  Fibrillen  zerfallen  und  im  interstitiellen  Gewebe  grosse  Mengen 
von  Bakterien  enthalten;  die  letzteren  finden  sich  gewöhnUch  auch  im  Herz- 
fleische. Es  wird  also  von  den  Bakterien  bei  subkutaner  Impfung  ein  negativ 
chemotaktisch  wirkendes  und  das  Gewebe  nekrotisierendes  Gift  ausgearbeitet, 
welches  sich  auch  durch  Filtrierung  des  hämorrhagischen  Exsudates  an  der 
Impfstelle  und  besonders  der  Muskelextraktkulturen  thatsächlich  bequem  ge- 
winnen lässt  und  bei  Tieren  Ödem  und  partielle  Muskehiekrose  hervorruft. 
Nach  dem  Verf.  sollen  bei  subkutaner  Verimpfung  tödliche  Kulturdosen  bei 
Einführung  in  die  Bauchhöhle  keine  tödliche  Erkrankung  verursachen,  welcher 
Umstand  nicht  von  besonderen,  hier  befindlichen  baktericiden  Stoffen  abhängt, 
da  die  Bakterien  nicht  verändert  erscheinen  und  sich  sogar  in  der  Peritoneum- 
flüssigkeit  eines  gesunden  Meerschweinchens  vermehren  können,  sondern  da- 
durch erklärt  wird,  dass  sich  in  der  Bauchhöhle  grosse  Massen  von  Leuko- 
cyten  anhäufen  und  die  vollständig  lebenskräftigen  und  nicht  abgeschwächten 
Bakterien  verschlingen.  Bei  Einführung  von  sehr  grossen,  auch  bei  peritonealer 
Impfung  tödUchen  Dosen  fehlen  die  Leukocyten,  die  spärlichen  vorhandenen 
sind  aber  doch  mit  Bakterien  angefüllt,  und  wenn  man  in  der  Bauchhöhle 
vorher  durch  Einführung  von  steriler  Bouillon  und  dergleichen  künstliche 
Leukocytose  hervorruft,  so  tritt  auch  nach  Einführung  von  solchen  Dosen  Leuko- 
cytose  ein  und  das  Tier  bleibt  am  Leben.  Es  wirken  also  nicht  die  Ach a Im e- 
schen  Bakterien  an  und  für  sich,  sondern  die  von  ihnen  ausgearbeiteten  Stoffe 
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resp.  Toxine  den  Leukocyten  gegenüber  negativ  chemotaktisch,  und  nach  der 
Meinung  des  Verf.  werden  diese  schädlichen  Stoffe  bei  intraperitonealer  Ein- 
führung der  Bakterien  durch  die  Endothelzellen  resorbiert  und  vernichtet. 
Während  man  durch  intraperitoneale  Einführung  von  allmählich  wachsenden 
Kulturmengen  diese  Fähigkeit  des  Endothels  bedeutend  erhöhen  kann,  gehen 
so  behandelte  Tiere  bei  subkutaner  Impfung  mit  gewöhnlichen  tödlichen  Dosen 
doch  stets  zu  Grunde,  da  die  Chemotaxis  der  Leukocyten  bei  ihnen  nicht 
verändert  ist.  Eine  echte  allgemeine  Immunität  kann  nach  Sawtschenko 
durch  subkutane  Einführung  von  Kulturfiltraten ,  noch  besser  durch  intra- 
venöse Injektionen  von  Kulturen  erreicht  werden.  Hinsichtlich  der  schäd- 
lichen Wirkung  der  Salicylpräparate  auf  die  Bakterien  in  vitro  bestätigt 
Sawtschenko  die  diesbezüglichen  Angaben  von  Achalm e,  doch  haben 
entsprechende  Versuche  an  Tieren  keine  entscheidenden  Resultate  gegeben. 
Ebenso  unentschieden  sind  auch  die  die  agglutinierende  Wirkung  des  Serunis 
von  Rheumatismuskranken  auf  die  Bakterien  betreffenden  Experimente  ge- 
blieben. 

Hegerstedt  (102)  beschreibt  einen  letalen  Fall  von  Inflaenza  gravis  acntissima,  in 
welchem  ausser  beiderseitiger  exsudativer  Pleuritis  eitrige  cerebrospinale  Meningitis  gefdndeo 
wnrde.  Aas  dem  Bronchiensekrete  nnd  dem  pleuralen  und  meningealen  Exsudate  konoten 
Pf  eiffersche  Influenzabacillen  in  Reinkultur  gezQchtet  werden.  Der  Verf.  hält  die  Entstehung 
der  lofluenzameningitis  infolge  von  direkter  Verbreitung  der  Bacillen  per  continuitatem  durch 
die  Stirnhöhlen  fQr  möglich. 

7.  Pest. 

Im  Laufe  eines  verhältnismässig  kurzen  Zeitraumes  ist  in  Russland 
unter  dem  Einflüsse  der  fortwährend  drohenden  Gefahr  eine  ziemlich  grosse 
Anzahl  von  Arbeiten  erschienen,  die  zum  Teil  allgemeine,  die  Zuhörer  und 
Leser  mit  der  Geschichte,  Ätiologie,'  Pathologie  und  Therapie  der  Pest  ver- 
traut machende  Vorlesungen  (N.  Lübimow  [206],  üschinsky  [413]),  zum 
Teil  spezielle,  die  Biologie  der  Pestbacillen  und  besonders  die  Wirkung  ver- 
schiedener äusserer  Einflüsse  auf  dieselben  betreffende  Untersuchungen  vor- 
stellen. Da  übrigens  manche  von  den  hierher  gehörigen  Arbeiten  mehr 
hygienischer  Natur  und  ausserdem  inzwischen  auch  in  ausländischen  Sprachen 
erschienen  sind,  sollen  an  dieser  Stelle  nur  einige,  ein  besonderes  biologisches 
Interesse  bietende,  Berücksichtigung  finden. 

In  seiner  kurzen  vorläufigen  Mitteilung  berichtet  Sa  hol  otny  (325)  über 
Versuche  mit  Affen,  die  sich  der  Pest  gegenüber  als  äusserst  empfänglich 
erwiesen  haben  und  bei  Infektion  mit  Pestbacillen  ein  typisches  klinisches 
und  pathologisch-anatomisches  Bild  darboten.  Sie  konnten  mittelst  bei  66^ 
während  einer  Stunde  abgetöteter  Kulturen  oder  mittelst  Yer sin  sehen  Serums 
immunisiert  werden;  das  letztere  kann  auch  infizierte  Affen  mit  bereits  be- 
deutend vorgeschrittener  Erkrankung  selbst  in  kleinen  Dosen  retten. 
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Die  an  mehreren  Vogelarten  (Tauben,  Hühner,  Enten  etc.)  angestellten 
Versuche  von  London  (201)  haben  gezeigt,  dass  diese  Tiere  der  Pest  gegen- 
über unempfänglich  sind;  verschiedene  pathologische  Einwirkungen,  wie 
Hungern,  künstliche  Abkühlung,  Ausrupfen  der  Federn  vermochten,  im  Gegen- 
satze zu  dem,  was  derselbe  Autor  für  den  Milzbrand  gefunden  hatte  (200), 
diese  natürliche  Immunität  nicht  aufzuheben.  Taubenblutserum  wirkt  auf 
Pestbacillen  stark  baktericid,  verliert  diese  Eigenschaft  aber  nach  IV»  stündiger 
Erhitzung  bis  62^  C. 

W.  Petrow  (288)  untersuchte  die  baktericiden  Eigenschaften  des  Blut- 
serums aktiv,  mittelst  lebendiger  oder  abgetöteter  Kulturen,  und  passiv,  mittelst 
intraperitonealer  Einführung  von  Kaninchen-  oder  Pferdeimmunserum  im- 
munisierter Kaninchen  und  ausserdem  eines  aktiv  immunisierten  Pferdes  nach 
der  Methode  von  Nuttall.  Schwache  baktericide  Eigenschaften  besitzt  auch 
normales  Kaninebenserum  — ,  in  demselben  entwickeln  sich  die  Pestbacillen 
langsamer  als  in  gewöhnlicher  Bouillon ;  in  viel  grösserem  Maasse  kommen  aber 
diese  Eigenschaften  dem  Blutserum  aktiv  oder  passiv  immunisierter  Kanin- 
chen zu  teil ;  im  letzteren  Falle  scheinen  die  Pestbacillen  während  der  ersten 
drei  Tage  wie  betäubt  zu  sein  und  fangen  später  nur  sehr  langsam  an,  sich 
zu  vermehren;  in  einigen  Fällen  gehen  sie  dabei  ganz  zu  Grunde.  Noch 
stärkere  baktericide  Eigenschaften  soll  das  Serum  immunisierter  Pferde  be- 
sitzen. 

Nach  den  Beobachtungen  von  Sabolotny  (326)  wirkt  das  Blutserum 
Pestkranker  auf  die  Pestbacillen  deutlich  agglutinierend;  diese  Erscheinung 
wird  aber  nur  vom  Ende  der  ersten  Woche  an  beobachtet  und  erreicht  ihren 
Höhepunkt  während  der  vierten;  die  Pestbacillen  schwellen  dabei  an  und 
es  tritt  an  ihnen  sehr  deutlich  eine  Art  von  Kapsel  auf,  sodass  durch  Ver- 
klebung der  Bacillen  zoogloeenähnliche  Gebilde  entstehen.  Je  intensiver  die 
überstandene  Inf ektion  gewesen  ist,  desto  deutlicher  treten  in  der  G^nesungs- 
periode  die  Agglutinationserscheinungen  hervor. 

Da  die  Immunisierung  der  Pferde  mittelst  lebendiger  Pestkulturen  grosse 
Unbequemlichkeiten  bietet,  hat  Gabritschewsky  (80)  den  Versuch  gemacht, 
immunisierende  und  toxische  Substanzen  direkt  aus  den  Pestkulturen  selbst 
zu  erhalten.  Es  wurde  zuerst  Filtrierung  der  ungefähr  40  Tage  alten  Kul- 
turen durch  Cham  berl and  sehe  Kerzen  oder  Sterilisierung  derselben  bei 
58®  C.  versucht,  später  aber  blieb  der  Verf.  auf  einer  besonderen  „plasmo- 
lytischen'* Methode  stehen,  nach  welcher  die  Kulturen  mittelst  chemischer 
Agentien  und  speziell  mittelst  Glycerin  abgetötet  werden.  Von  einer  grossen 
Agaroberfläche  wird  die  1 — 2tägige  Pestkultur  gesammelt,  in  ein  kleines,  2  com 
Glycerin  enthaltendes  Röhrchen  gethan,  und  in  den  Brütschrank  gestellt; 
bereits  nach  24  Stunden  ist  diese  Mischung  steril.  Sie  wird  auf  das  zwei- 
fache Volumen  mit  steriler  Bouillon  verdünnt  und  dann  Pferden  entweder 
subkutan  oder  intravenös  injiziert,  wonach  sich  eine  bedeutende  Allgemein- 
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reaktion,  im  ersten  Falle  auch  ein  bedeutendes  Infiltrat  an  der  Einführungs- 
stelle entwickelt.  Über  die  durch  diese  Methode  erzielten  Resultate  stellt 
Gabritschewsky  weitere  VeröflFentlichungen  in  Aussiclit. 

Kriwoschejin  und  Fuhrmann  (171)  studierten  das  Wachstum  der 
Pestbacillen  auf  verschiedenen  Nährböden  und  lenken  die  Aufmerksamkeit 
auf  eine  bisher  nicht  beschriebene  Wachstumsbesonderheit  der  Kulturen  auf 
Gelatine,  die  für  den  Pestbacillus  äusserst  charakteristisch  und  spezifisch  sein 
soll.  Es  entwickeln  sich,  ebenso  wie  in  Milzbrandkulturen,  in  Stiehkulturen 
längs  dem  Stichkanale,  in  Strichkulturen  in  den  oberflächlichen  Gelatine- 
schichten  vom  sechsten  Tage  an  lange,  verzweigte,  horizontal  verlaufende 
Ausläufer,  sodass  ein  Schachtelhalm-  oder  bürstenähnliches  Bild  entsteht,  wobei 
die  ganze  Gelatine  gewöhnlich  trübe  wird.  Diese  Wachstumsbesonderheit 
wird  aber  nur  bei  Temperaturen  nicht  niedriger  als  24®  beobachtet. 

Die  sich  mit  der  Wirkung  verschiedener  Einflüsse  physikalischer  oder  chemiscber  Nator 
auf  die  Pestbacillen  beschäftigenden  Arbeiten  (Kasanaky  [124,  126]^),  Gabritschewsky 
[811,  Drosdowsky  [60],  Gladin  [88],  Toptschiew  [398])  können  hier  ausführlich  nicht 
referiert  werden,  da  sie  eigentlich  dem  Gebiete  der  Hygiene  gehören.  Im  allgemeinen  kann 
man  bemerken,  dass  hohe  Temperaturen  (Toptschiew)  und  chemische  Mittel  (Kasan sky) 
die  Pestbacillen  oft  nicht  ganz  abtöten,  sondern  nur  ihre  Keimung  sehr  bedeutend  verlang- 
samen, und  dass  sich  die  letzteren  bedeutenden  Eftltegraden  gegenüber  (Kasansky,  Gabrit- 
schewsky, Gladin)  als  sehr  refraktär  erweisen.  In  Blut.  Eiter  (Gabritschewsky),  sterilen 
Fäces  (Gladin)  bleiben  die  Pestbacillen  monatelang,  in  sterilisiertem  gewöhnlichem  Wasser 
während  47,  in  nicht  sterilisiertem  aber  nur  während  7— 14  prosdowsky)  Tagen  lebensC&hig 
erhalten.  Durch  vollständiges  Austrocknen  und  direkt  einwirkendes  Sonnenlicht  werden  sie 
rasch  abgetötet. 

8*  Lepra  und  Rhinosklerom. 

I^t  der  pathologischoQ  Anatomie  der  Lepra  beschäftigen  sich  zwei 
Arbeiten,  die  beide  in  Dorpat,  dem  Centrum  der  an  Leprafällen  bekanntlich 
verhältnismässig  reichen  Ostseeprovinzen  Russlands  gemacht  worden  sind. 

Nach  den  die  Veränderungen  des  Blutes  bei  Leprösen  behandelnden 
Untersuchungen  von  Furssow  (78)  sinkt  in  fast  allen  exquisiten  Fällen  die 
Zahl  der  roten  Blutkörperchen  sowohl,  als  auch  der  Hämoglobingehalt. 
Während  aber  letzterer  zuerst  stärker,  als  der  Gehalt  des  Blutes  an  Blut- 
körperchen sinkt,  fängt  in  schwereren  Fällen,  bei  geringer  als  4,600000  werden- 
dem Blutkörperchengehalte,  die  Oligocytämie  tiber  die  Oligochromämie  zu  prä- 
valieren.  Wenn  die  Blutkörperchenzahl  niedriger  als  3,000000  sinkt,  wird 
die  letztere  im  Vergleich  mit  der  ersteren  schon  ganz  unbedeutend.  Ira 
Durchschnitt  ist  das  Blut  der  Leprösen  an  Erythrocyten  um  20^/o  ärmer  als 
in  der  Norm;  der  Hämoglobingehalt  verkleinert  sich  durchschnittlich  um  14,8  ^/o 
und  sinkt  besonders  stark  bei  entwickelter  Lepra  tuberosa.  Von  qualitativen 
Veränderungen  der  Erythrocyten    konnte  die   Erscheinung  von  Mikrocyten 
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(oft),  Poikilocyten  (in  A^lo  aller  Fälle),  kernhaltigen  Körpercheu  (in  8*»/o)  und 
Makrocyten  {bei  Greisen)  beobachtet  werden.  In  den  meisten  Fällen  (53®/o) 
ist  die  Leukocytenanzahl  verkleinert,  da  aber  dabei  die  Zahl  der  Erythrocyten 
noch  viel  stärker  sinkt,  so  gewinnt  das  Blut  der  Leprösen  den  Charakter  eines 
verhältnismässig  an  Leukocyten  reichen.  Die  Hypoleukocytose  hängt  vor- 
nehmlich von  der  Verminderung  der  Zahl  der  Neutrophilen  ab ;  der  Prozent- 
gehalt der  Lymphocyten  erscheint  höher  als  normal,  während  ihr  absoluter 
Gehalt  in  74 ^/o  aller  Fälle  normal  bleibt;  die  Anzahl  der  eosinophilen  Zellen 
sinkt,  die  der  Blutplättchen  bleibt  normal.  Das  spezifische  Gewicht  des  Blutes 
erscheint,  besonders  bei  knotigen  Formen,  vermindert,  durchschnittlich  um 
0,01;  diese  Verminderung  befindet  sich  in  einem  innigen  Zusammenhange 
mit  der  Oligochromämie  und  entwickelt  sich  streng  parallel  mit  derselben. 
Die  Alkalescenz  des  Blutes  bleibt  normal.  Bacillen  werden  bei  Lepra  im  Blute 
nur  selten  gefunden,  sodass  die  Blutuntersuchung  zur  bakteriologischen  Dia- 
gnose der  Krankheit  nicht  dienen  kann. 

Woit  (443)  unterzog  die  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  des 
Rückenmarkes  und  der  peripherischen  Nerven  bei  Lepra  maculo-anaesthetica 
und  die  Frage  über  die  Anwesenheit  von  Bacillen  in  den  Hautflecken  bei 
dieser  Krankheit  einer  eingehenden  Untersuchung.  Den  Angaben  mancher 
anderer  Forscher  gemäss  fand  auch  er  nur  in  zwei  von  den  sechs  unter- 
suchten FäDen  in  den  Hautflecken  spärliche,  in  kleinen  Haufen  unmittelbar 
unter  der  Epidermis  liegende  Bacillen.  Die  zur  Kontrolle  untersuchten  flachen 
Hautinfiltrate  bei  Lepra  tuberosa  zeigten  unzählige  Bacillenmengen.  Von  den 
Rückenmarksveränderungen  traten  am  deutlichsten  degenerative  Prozesse  in 
den  Bur  dach  sehen  und  Gol  Ischen  Strängen  hervor,  die  in  den  ersten  schon 
im  unteren  Teile  des  cervikalen  Abschnittes,  in  den  zweiten  etwas  weiter 
unten  aufhörten  und  in  Verarmung  der  Stränge  an  Fasern  mit  sekundärer 
Entwickelung  von  Gliagewebe  und  in  Obliteration  des  Centralkanals  bestanden. 
Eigentliche  entzündliche  Erscheinungen  wurden  nirgends  gefunden,  nur  hin 
und  wieder  sah  man  sklerotische  Gefässe  mit  gewucherten  Endothel-  und 
Adventitiazellen.  Von  den  Ganglienzellen  der  Vorder-  und  Hinterhörner 
wurden  viele  im  Zustande  einer  Degeneration  gefunden,  welche  in  Pigment- 
anhäufung, Verschwinden  der  Kernumrisse  und  Zusammenballen  des  Chroma- 
tins  in  der  Umgebung  des  Kernkörperchens  bestand. 

Alle  die  erwähnten,  im  übrigen  sehr  unbeständigen  degenerativen  Ver- 
änderungen sollen  nach  dem  Verf.  nicht  von  der  Lepra  selbst,  sondern  von 
dem  die  letztere  begleitenden  kachektischen  Zustande  abhängen.  Der  primäre, 
entzündliche,  lepröse,  zuerst  in  rundzelliger  Infiltration,  später  in  Atrophie 
der  Nervenfasern  und  Sklerose  des  ganzen  Nervenbündels  bestehende  Prozess 
betrifft  zuerst  die  peripherischen  Nerven,  und  zwar  hauptsächlich  die  Haut- 
verzweigungen derselben.  Da  die  Nerven  desto  stärker  affiziert  erscheinen, 
je  näher  zur  Peripherie  sie  sich  befinden,  so  muss  man  den  Anfang  der  Er- 
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krankuDg  nicht  in  besonderen  „Prädilektionsstellen'*  der  Nerven  selbst,  sondern 
mit  Dehio  und  Gerlach  in  den  peripherischen  Nervenendigungen  im  Ge- 
biete der  Hautflecke  suchen,  und  die  Verbreitung  des  Prozesses  von  hier  aus 
in  aufsteigender  Richtung  annehmen.  Nach  dem  Verf.  soll  diese  Auffassung 
auch  alle  klinischen  Symptome  der  Lepra  ausgezeichnet  erklären. 

Pawlowsky  (276)  bringt  einen  Beitrag  zur  Frage  über  ImmunisatioD 
und  Serotherapie  bei  Rhinosklerom.  Da  die  Bacillen  des  letzteren  keine 
Toxine  hervorbringen,  so  musste  man  schon  prinzipiell  heilende  Stoffe  in  den 
Substanzen  der  Bakterienzellen  selbst  suchen.  Zu  diesem  Zwecke  hatte  der 
Verf.  schon  vor  einigen  Jahren  einen  aus  Rhinosklerombacillen  angefertigten 
Glycerinextrakt,  das  Rhinosklerin ,  empfohlen,  welches  bei  einigen  E[rauken 
thatsächlich  einen  vollständigen  Stillstand  des  Prozesses  bewirkt  haben  soll. 
Die  weiteren  Versuche  des  Verf.  bestanden  darin,  dass  er  Meerschweinchen 
und  Ziegen  durch  Injektionen  von  Rhinosklerombacillen  immunisierte.  Bei 
Einführung  von  Bouülonkulturen  in  die  Bauchhöhle  von  auf  solche  Weise 
immunisierten  Meerschweinchen  konnte  eine  sehr  intensive  baktericide  Wirkung 
des  Peritoneumexsudates  auf  die  Bacillen  konstatiert  werden:  die  letzteren 
zerfielen  sehr  rasch  und  wurden  ausserdem  von  Leukocyten  und  Endothel- 
zellen  verschlungen.  Das  Serum  der  immunisierten  Ziegen  bot  zwar  keine 
baktericiden  Eigenschaften,  dafür  offenbarte  es  aber  eine  deutUche  heilende 
Wirkung  bei  Meerschweinchen,  die  künstlich  mit  Rhinosklerombacillen  infi- 
ziert worden  waren. 

9.  Syphilis. 

Pawlow  (275)  unterzog  einer  sehr  eingehenden  pathologisch-anatomi- 
schen Untersuchung  zwei  Fälle  von  frischer  kondylomatöser  Syphilis,  iu 
welchen  der  Tod  infolge  von  zufälligen  Ursachen  (Pneumonie,  Verschwärung 
des  Kehlkopfes  mit  darauffolgender  Stenose  und  Asphyxie)  eingetreten  war. 
In  den  verschiedensten  Organen  und  Geweben,  an  denen  sogar  makro- 
skopisch nichts  pathologisches  zu  bemerken  war,  wurden  dabei  ausgedehnte, 
vorzugsweise  das  Gefässsystem  betreffende,  im  allgemeinen  übrigens  nichts 
Neues  vorstellende  Veränderungen  gefunden.  Die  Intima  der  Aorta  und  der 
arteriellen  Gefässe  erschien  infolge  von  Rund-  und  Spindelzellenanhäufung 
ungleichmässig  verdickt;  ebenso  erschien  auch  die  Adventitia  verdickt,  mit 
Rundzellen  herdweise  infiltriert,  an  vielen  Stellen  auch  schon  in  zellarmes, 
fibröses  Gewebe  verwandelt.  Das  Endothel  sah,  besonders  in  den  kleinereu 
Gefässen,  fast  überall  mehr  oder  weniger  stark  geschwollen  aus;  die  Media 
der  Arterien  leidet  dabei  aber  augenscheinlich  viel  weniger,  da  nur  selten 
Stellen  gefunden  wurden,  wo  die  Muskelzellen  derselben  atrophisch  und  durch 
fibröses  Gewebe  ersetzt  erschienen.  Das  Parenchym  der  inneren  Organe  wies 
im  allgemeinen  keine  Veränderungen  auf,  ausser  den  Nieren,  wo  in  einem 
Falle  akute  parenchymatöse  Nephritis  vorhanden  war;  im  interstitiellen  Gre- 
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webe  derselben  waren  hingegen  überall  chronische,  produktive,  entzündliche 
Prozesse  mit  von  Rundzellen  infiltrierten  Herden  und  Bildung  von  fibrösem 
Gewebe  zu  finden.  Besonders  intensiv  fand  der  Verf.  diese  chronischen  ent- 
zündlichen Prozesse  imd  die  beschriebenen  Gefässveränderungen  überall  in 
der  makroskopisch  ganz  normalen  Haut  und  im  Unterhautzellgewebe  ent- 
wickelt; dasselbe  hat  er  konstant  auch  in  zahlreichen  anderen  Fällen  an  intra 
vitam  entnommenen  Hautstückchen  wiederfinden  können.  Der  Verf.  zieht 
aus  seinen  Beobachtungen  den  allgemeinen  Schluss,  dass  sich  im  Organismus 
schon  in  sehr  frühen  Perioden  der  Syphilis  ausgedehnte,  hauptsächlich  das 
interstitielle  Gewebe  und  das  Gefässsystem  betreffende  Veränderungen  ent- 
wickeln, die  aber  übrigens  weder  nach  ihrem  Charakter,  noch  nach  ihrer  Aus- 
breitimg als  der  Syphilis  allein  eigen  angesehen  werden  können,  da  der  Verf. 
manchmal  ähnliche  Prozesse  auch  bei  anderen  chronischen  Infektionskrank- 
heiten, z.  B.  bei  der  Tuberkulose  konstatieren  konnte. 

Auch  bei  neugeborenen  Kindern  mit  hereditärer  Syphilis  beobachtete 
Pawlow  (274)  dieselben  endo-  und  periarteriitischen  Gefässveränderungen 
mit  konsekutiver  Entwickelung  von  herdartigen,  produktiven  Entzündungs- 
prozessen im  interstitiellen  Gewebe.  Den  Anfang  derselben  verlegt  er  in  die 
frühesten  Monate  des  intrauterinen  Lebens  und  diese  pathologischen  Prozesse 
sind  es  nach  ihm  eben,  welche  die  ungenügende  Lebensfähigkeit  der  hereditär- 
syphilitischen  Bänder  bedingen.  In  der  Leber,  dem  Magen  und  dem  Darme 
der  letzteren  wurden  ganz  analoge  Prozesse  auch  von  W.  Winogradow  (440) 
gefunden.  In  der  Leber  beschreibt  derselbe  die  verschiedenen  bekannten 
Formen  der  syphilitischen  Hepatitis  mit  difEuser  Rundzelleninfiltration  oder 
vorzugsweise  an  den  Gang  der  Gefässe  gebundener  Bindegewebsentwickelung 
oder  endlich  mit  Erscheinung  miliarer  gummöser  Herde,  im  Magen  und  Darm,  — 
ebenfalls  pathologische  Entwickelung  der  bindegewebigen  Gewebsbestandteile 
in  Form  von  diffuser  oder  herdartiger  Rundzelleninfiltration  und  produktiver 
Entzündung  der  Gefässwandungen ,  besonders  in  der  Submukosa,  mit  Ver- 
dickung der  Zotten  und  Bildung  von  Schleimcysten  aus  den  Lieb erkühn- 
schen  Drüsen.  Der  Besprechung  der  verschiedenen  Hepatitisformen  bei  here- 
ditärer Syphilis  ist  ausserdem  noch  eine  Arbeit  von  N.  Winogradow  (439) 
gewidmet;  es  werden  in  derselben  als  besondere  Seltenheit  zwei  Fälle  von 
echter,  mit  Icterus  gravis  verlaufender,  hypertrophischer,  luetischer  Cirrhose 
bei  Neugeborenen  mit  streng  dem  Verlaufe  der  feinen  Gallengänge  ent- 
sprechender Bindegewebsentwickelung  und  Proliferationserscheinungen  im 
Epithel  der  letzteren  beschrieben. 

Der  von  Tonkow  (397)  beschriebene  Fall  von  syphilitischer  Leber- 
cirrhose  verdient  besonderes  Interesse,  da  in  demselben  der  pathologische 
Prozess  in  der  Leber  einen  ganz  eigentümlichen  Weg  eingeschlagen  hatte 
und  makroskopisch  eher  eine  bösartige  Neubildung,  als  eine  chronische  Ent- 
zündung vorstellte.    Bei  einem   11jährigen,  von  syphilitischen  Eltern  stam- 
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menden  Mädchen,  welches  klinisch  Symptome  der  Leukämie  bot  (starke  Ver- 
grösserung  von  Milz  und  Lymphdrüsen,  Vermehrung  d^r  Leukocytenanzabl 
im  Blute  etc.),  erschien  bei  der  Sektion  das  stellenweise  bedeutend  verhärtete, 
muskatnussähnliche  Gewebe  der  Leber  von  zahlreichen,  bis  hühnereigrossen, 
weichen,  Metastasen  einer  bösartigen  Geschwulst  vollkommen  gleichenden 
Knoten  durchsetzt.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  erwiesen  sich 
aber  die  letzteren  als  aus  erhalten  gebliebenem  Lebergewebe  bestehend;  das 
muskatnussähnliche  Grundgewebe  wurde  hingegen  durch  neugebildetes,  fibrösem, 
reichlich  mit  Rundzellen  infiltriertes  Bindegewebe  vorgetäuscht,  welches  netz- 
artig angeordnet  erschien,  zahlreiche  gewucherte  Gallengänge  und  nur  spär- 
liche, degenerierte  Leberzellenreste  enthielt  und  in  den  Maschen  des  Netzes 
mit  Blut  erfüllte  kavernöse  Räume  einschloss;  durch  die  Anwesenheit  der 
letzteren  erklärte  sich  eben  das  muskatnussähnUche  Aussehen  des  Gewebes. 
Es  inuss  also  in  diesem  Falle  der  Prozess  zuerst  nach  dem  Typus  der  ge- 
wöhnlichen atrophischen  Cirrhose  verlaufen  haben,  indem  das  die  Acini  ring- 
förmig umgebende  neugebildete  Bindegewebe  das  erwähnte  Netz,  das  in  den 
Maschen  des  letzteren  befindliche  Lebergewebe  infolge  von  venöser  Stauung, 
Erweiterung  der  Kapillaren  und  Atrophie  der  Zellen  die  kavernösen  Räume 
bildete.  Grosse,  cirkumskripte  Bezirke  der  Leber  sind  aber  dabei  vom  patho- 
logischen Prozess  aus  unbekannten  Ursachen  ganz  verschont  geblieben  und 
verwandelten  sich  in  geschwulstähnliche  Knoten;  dass  sich  die  letzteren  dann 
zu  einem  kleinen  Teile  vielleicht  auch  durch  aktive,  regenerative  Hyperplasie 
selbständig  vergrösserten,  schüesst  Verf.  daraus,  dass  er  in  denselben  ausser 
normalen  und  atrophischen  oder  fettig  degenerierten  Leberzellen  noch  zahl- 
reiche, mit  sehr  grossen,  hypertrophischen  und  sogar  Erscheinungen  der  Ami- 
tose bietenden  Kernen  versehene  Exemplare  hat  vorfinden  können. 

Während  in  den  Nebennieren  bei  hereditärer  Syphilis  oft  interstitielle 
Veränderungen,  miliare  gummöse  Herde  und  fettige  Degeneration  der  Mark- 
substanz beschrieben  worden  sind,  stellen  ausgebildete,  grosse  Gummata 
in  diesem  Organ  eine  grosse  Seltenheit  vor.  Einen  solchen  Fall  führt 
N.  Winogradow  (438)  bei  einem  nicht  ausgetragenen  weiblichen  Kinde  mit 
Erscheinungen  der  hereditären  Syphilis  und  allgemeiner  Atrophie  an.  Das  Gumma 
bildete  eine  haselnussgrosse,  den  centralen  Teil  der  rechten  Nebenniere  ein- 
nehmende, von  einer  zellarmen  Bindegewebskapsel  umhüllte  Geschwulst,  welche 
in  ihrem  Inneren  aus  Detritus,  an  der  Peripherie  aus  noch  leidlich  erhalten 
gebliebenen  Granulationszellen  bestand  und  von  zahlreichen,  homogenen  Kalk- 
konkrementen durchsetzt  erschien. 

Auch  in  den  Nieren  von  Kindern  mit  angeborener  Syphilis  sind  nach 
Seldo witsch  (360)  dieselben,  aus  den  frühesten  Perioden  des  Embryonal- 
lebens stammenden  Gefäss-  und  Bindegewebsveränderungen  zu  finden,  wie 
sie  oben  für  andere  Organe  beschrieben  worden  sind,  nämlich  Verdickung 
der  Adventitia,  produktive,  entzündliche,  im  Stadium  der  Rundzelleninfiltration 
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oder  schon  der  Vernarbung  befindliche  Prozesse  mit  streng  herdartigem  Cha- 
rakter in  der  Umgebung  der  Gefässe,  sodann  hyaline  Degeneration  der  Glomeruli 
und  bindegewebige  Verdickung  der  Bowman  sehen  Kapseln  mit  Bildung  von 
serösen  und  colioiden  Cysten. 

Orlowsky  (267)  beschreibt  die  Gefässveränderungen  bei  spinaler  Syphilis. 
In  der  Adventitia  der  Arterien,  besonders  in  der  inneren  Schicht,  entwickelt 
sich  dabei  Rundzelleninfiltration,  welche  bis  zur  Bildung  von  miliaren  gum- 
mösen Herden  vorschreiten  kann,  in  späteren  Stadien  aber  stets  in  Vemar- 
bung  übergeht.  Die  Veränderungen  in  der  Arterienmedia  sind  unbedeutend 
und  erreichen  den  Höhepunkt  in  der  Intima,  welche  sich  in  grossen  und 
kleinen  Arterien  ausserordentlich  stark  verdickt  und  oft  zu  vollständiger  Ob- 
literation  des  Lumens  führt;  der  weitere  Verlauf  des  Prozesses  kann  auf 
progressivem  oder  auf  regressivem  Wege  erfolgen :  im  ersten  Falle  kann  die 
innere  Schicht  der  gewucherten  Intima  eine  neue  Arterienwand  im  Inneren 
des  alten  Gefässes  bilden  (Heubners  Arteriom),  oder  es  entstehen  im  obli- 
terirten  Gefässe  neue  Kanäle  aus  den  Vasa  vasorum;  im  zweiten  Falle  ver- 
wandelt sich  die  Arterie  in  einen  Bindegewebsstrang  oder  sie  erleidet  hyaline 
oder  kaseöse  Degeneration.  Als  die  dominierende  Erscheinung  der  Syphilis 
spinalis  sieht  aber  der  Verfasser  die  Veränderungen  der  Venen  an.  Hier 
wird  vom  Infiltrat  von  Anfang  an  die  ganze  Wandung  durchsetzt  und  der 
Prozess  schlägt  stets  den  degenerativen  Weg  ein :  die  verdickte  Wandung  ver- 
wandelt sich  in  hyaline  Massen,  das  Gefässlumen  schwindet  und  man  erhält 
dann  an  Querschnitten  hyaline  Scheiben  mit  Kemresten  im  Centrum.  Oft 
erleidet  die  Venenwandung  ausserdem,  besonders  in  der  Nachbarschaft  von 
gummösen  Herden,  Verkäsung,  wobei  sie  sich  in  eine  feinkörnige  Masse,  wie 
das  Granulationsgewebe  im  Inneren  eines  alten  Gumma,  verwandelt. 

Die  die  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  der  Röhrenknochen- 
epiphysen  betreffenden  Untersuchungen  von  Schwetzow  (359)  bringen  im 
allgemeinen  eine  Bestätigung  und  weitere  Ausarbeitung  der  schon  früher  be- 
kannten Beobachtungen  anderer  Forscher  und  speziell  der  alten,  aber  exakten 
Befunde  Wegners.  Im  Epiphysenknorpel  vermehrt  sich  die  Zahl  und  der 
Umfang  der  gefässhaltigen  Räume,  es  treten  an  den  Gefässen  periarteriitische 
Erscheinungen,  im  Knorpel  selbst  verstärkte  Proliferation  oder,  im  Gegenteil, 
(Jegenerative  Veränderungen,  die  sich  übrigens  nicht  durch  Beständigkeit 
auszeichnen,  auf.  Die  hypertrophische  Zone  erscheint,  wie  sich  Verf.  durch 
Messungen  überzeugen  konnte,  breiter,  die  Wucherungszone  hingegen  enger, 
als  normal,  was  von  dem  beschleunigten  Übergange  der  Zellen  der  letzteren 
in  die  der  ersteren  abhängt;  die  Zone  der  vorläufigen  Verkalkung  ist  eben» 
falls  verbreitert.  Im  spongiösen  Knochen  treten,  ebenso  wie  in  den  inneren 
Organen,  an  den  Gefässen  die  bekannten  periarteriitisehen  Veränderungen 
mit  Rundzelleninfiltration  und  Bildung  von  miliaren  gummösen  Herden  auf 
und   da,   wie  es  Langer  und  Münch  gezeigt  hatten,  die  Blutzirkulations- 
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bedingungen  im  wachsenden  Knochen  an  der  Epiphysengrenze  sehr  ungünstige 
sind  (keine  Anastomosen  zwischen  den  Zweigen  der  Arter.  nutritia  und  den 
Arterien  des  Perichondriums) ,  so  führen  diese  Veränderungen  hier  zu  viel 
bedeutenderen  Ernährungs-  und  Wachstumsstörungen,  als  in  den  inneren 
Organen:  —  an  den  Wänden  der  erbrochenen  Knorpelhöhlen  fehlen  Osteo- 
blasten fast  vollständig,  die  Bildung  von  endochondralem  Knochen  wird  stark 
verzögert,  sodass  sich  die  Übergangschichten  zwischen  Knochen  und  Knorpel 
stark  verbreitem  und  ausserdem  treten  auch  degenerative  Veränderungen  im 
Gewebe  auf,  die  in  fettiger  Entartung  des  Gefässendothels,  Entstehung  von 
nekrotischen  Herden  und  Resorption  der  schon  gebildeten  Knochenbälkchen 
durch  Myeloplaxen  ihren  Ausdruck  finden.  Die  in  vielen  Fällen  vom  Verf. 
konstatierte  Verdickung  des  Periostes  hängt  meistens  von  syphilitischen  Granu- 
lomen in  den  inneren  Schichten  des  letzteren  ab;  die  pathologischen  Ver- 
änderungen der  periostalen  Knochenbildung  bestehen  nur  in  einer  leichten 
Verdickung  der  periostalen  Bälkchen. 

Dass  auch  das  Blut  bei  frischer  acqnirierter  Syphilis  tiefgreifende  Verändenmgen  erleiden 
kann,  bezeugen  u.  a  die  Untersuchungen  von  Ja  wein  (113).  Mit  der  Erscheinung  der  Syphilide 
sinkt  die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  sehr  bedeutend  und  mit  dem  Prozentgehalt  des  Hämo- 
globins geschieht  solches  noch  viel  frflher,  schon  während  der  Initialsklerose;  während  der 
kondylomatösen  Periode  vermindert  sich  der  Hämoglobingehalt  noch  stärker.  Es  yermindert 
sich  also  unter  dem  Einflüsse  der  syphilitischen  Infektion  nicht  nur  die  Zahl  der  Erythrocyten, 
sondern  die  letzteren  verarmen  dabei  auch  an  Hämoglobin,  sodass  sich  also  eine  echte  spezi- 
fische Anämie  entwickelt  Die  Leukocytenanzahl  soll  nach  den  Untersuchungen  des  Verl 
während  der  primären  und  sekundären  Erscheinungen  in  den  Grenzen  der  Norm  verbleiben, 
nur  vermindeit  sich  während  der  Initialsklerose  und  besonders  während  der  kondylomatösen 
Periode  die  Zahl  der  Jugendformen,  während  die  Zahl  der  übrigen  Formen,  also  der  reifen, 
Überreifen  und  eosinophilen  Zellen  entsprechend  in  die  Höhe  steigt;  besonders  deutlich  tritt 
letzteres  an  den  überreifen  Formen  während  der  kondylomatösen  Periode  hervor.  Durch  An- 
wendung von  Quecksilber  gelingt  es  nach  Ja  wein  alle  diese  pathologischen  Abweiehangen 
zur  Norm  zurückzuführen;  diese  Substanz  übt  nach  ihm  auf  die  blutbildenden  Organe  einen 
leichten  formativen  Reiz  aus. 

Eine  ganz  ähnliche  heilsame  Wirkung  auf  das  Blut  von  Syphiliskranken,  wie  wir  es 
für  das  Quecksilber  gesehen  haben,  besitzt  nach  Wewiorowsky  (429)  auch  das  Blutserom 
von  in  tertiärer  Syphilisperiode  befindlichen  und  mit  Hg  schon  behandelten  Menschen.  Dem 
entgegen  soll  nach  Sukow  (386)  das  Serum  merkurialisierter  Pferde  den  morphologischen  Zu- 
stand des  Blutes  bei  Syphilis  nur  verschlechtem. 

10.  Tuberkulose. 

Von  Arbeiten  technischen  Inhaltes  kann  hier  nur  die  von  Marzinowsky  (222)  erwähnt 
werden.  Derselbe  empfiehlt  seine  schon  früher  *)  zur  Färbung  von  schwer  färbbaren  Bakterien- 
arten angegebene  Methode  (Färbung  während  3—5  Minuten  in  Earbolfuchsin,  Abspülen  mit 
Wasser,  Löffle rsches  Methylenblau  während  2—3  Minuten)  auch  zur  DifFerentialdiagnose 
zwischen  Menschen-  und  Hühnertuberkelbacillen,  Leprabacillen  und  Smegmabacillen.  Während 
die  ersten  sich  nach  diesem  Verfahren  gar  nicht  färben,  nehmen  die  zweiten  die  Färbung 
leicht  an  und  werden  durch  Methylenblau  nicht  vollständig  entfftrbt.  Die  dritten  und  vierten 
färben  sich  leicht,  aber  die  Leprabacillen  werden  durch  Methylenblau  rasch  (binnen  10  Minuten) 
entf&rbt,  während  die  Smegmabacillen  dabei  eine  violette  oder  blaue  Färbung  annehmen. 


1)  Centralbl.  f.  Bakteriol.  Bd.  XXI.  1897. 
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Schumowsky  (357)  berichtet  in  einer  sehr  eingehenden  Arbeit  über 
seine  auf  eiweisslosen  Nährböden  kultivierte  Tuberkelbacillen  betreffende 
Untersuchungen.  Obwohl  die  Tuberkelbacillen  auf  solchen  Nährböden  (von 
welchen  vorzugsweise  die  Flüssigkeiten  von  Uschinsky  und  Schweinitz 
zur  Verwendung  kamen)  nicht  schlechter,  als  auf  eiweisshaltigen  wachsen 
und  ihre  Virulenz  dabei  keineswegs  einbüssen,  ist  es  dem  Verf.  gelungen, 
nach  langer  Kultivierung  auf  eiweisslosen  Substraten  doch  eine  Kultur  zu 
gewinnen,  die  manche  von  den  gewöhnlichen  abweichende  biologische  Eigen- 
schaften darbot.  Sie  gab  ein  ausserordentlich  tippiges  Wachstum  gerade  auf 
eiweisslosen  Nährböden  und  die  Bacillen  zeichneten  sich  dadurch  aus,  dass 
ein  jedes  Stäbchen  ein  oder  zwei  sporenähnliche,  sich  scharf  mit  Karbolfuchsiu 
färbende  Gebilde  enthielt.  Da  solche  Kulturen  bei  einer  Temperatur  von  60**  C. 
im  Laufe  einer  Stunde  zu  Grunde  gingen,  konnten  diese  Gebilde  übrigens 
nicht  als  echte  Sporen  angesehen  werden;  nach  der  Meinung  des  Verf.  sind 
es  ^dieselben  Gebilde,  welche  auch  in  gewöhnlichen  Bacillen  sichtbar  gemacht 
werden  können,  aber  nur  bei  Überfärbung  und  sehr  intensiver  Entfärbung; 
die  letzteren  enthalten  nämUch  viel  mehr  färbbares  Protoplasma,  welches  bei  ge- 
wöhnhcher  Färbung  die  sporenartigen  Gebilde  verdeckt.  Impfversuche  an 
Tieren  haben  gezeigt,  dass  die  Virulenz  der  beschriebenen  Kulturen  nicht 
beeinträchtigt  war;  in  dem  Gewebe  konnten  dabei  in  grosser  Anzahl  ebenfalls 
sporenartige  Gebilde  enthaltende  Bacillen  gefunden  werden.  Es  muss  noch 
speziell  hervorgehoben  werden,  dass  nach  dem  Verf.  die  Tuberkelbacillen  in 
Kulturen  jeder  Art  eine  schwache,  aber  unzweifelhafte  Eigenbewegung  offen- 
baren sollen. 

Durch  Behandlung  der  Tuberkelbacillen  mit  l^/o  NaHO- Lösung  bei 
massiger  Erwärmung  (50®)  ist  es  Schumowsky  gelungen,  aus  denselben 
sehr  wirksame  Toxine  zu  extrahieren,  die  bei  Meerschweinchen  und  Kanin- 
chen Kachexie,  nekrotische,  nekrobiotische,  mit  fettiger  Degeneration  und  sogar 
mit  Cirrhose  einhergehende  Veränderungen  in  der  Leber,  parenchymatöse 
Nephritis  in  den  Nieren,  starke  Pigmentanhäufung  in  der  Milz,  Atrophie,  Pig- 
ment- und  Fettentartung  in  den  Muskelfasern  des  Herzens  hervorbrachten. 
Ausserdem  hat  er  die  Tuberkelbacillen  auch  einer  chemischen  Untersuchung 
unterworfen,  indem  er  zuerst  die  Eiweisskörper  und  Salze  mittelst  Alkali  bei 
hoher  Temperatur,  dann  die  Fette  mittelst  Alkohol-Äthermischung  auszog; 
die  auf  eiweisslosen  Nährböden  kultivierten  Bacillen  gaben  dabei  viel  weniger 
Eiweiss  und  Fett  ab,  als  die  gewöhnlichen.  Die  nach  Behandlung  mit  Alkali 
und  Alkohol-Äther  übrig  bleibende  Substanz,  die  sich  bei  genauer  Untersuch- 
ung als  Cellulose  erwies,  wurde  hingegen  aus  den  ohne  Eiweiss  kultivierten 
Tuberkelbacillen  in  grösserer  Menge  gewonnen.  Nach  Behandlung  mit  allen  den 
beschriebenen  chemischen  Reagentien,  nach  Extraktion  der  Eiweissstoffe ,  des 
Fettes,  oder  beider  zugleich,  behielten  die  Bakterienkörper  die  Fälligkeit,  sich  in 
typischer  Weise  wie  Tuberkelbacillen  zu  färben,  doch  bei;  sie  färbten  sich  dabei 
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nur  etwas  schwächer;  es  gehört  also  diese  Fähigkeit  nach  Schumowsky, 
im  Gegensätze  zu  den  Angaben  anderer  Autoren,  nicht  irgend  einena  von 
den  Bestandteilen  ihres  Körpers  allein  an,  sondern  sie  wird  durch  die  wechsel- 
seitigen Verhältnisse  aller  Teile  des  letzteren  bedingt. 

Von  dem  Gedanken  ausgehend,  dass  das  Tuberkulin  ein  künstliches  Gift 
vorstellt,  welches  mit  den  im  Tierkörper  unter  dem  Einflüsse  der  Tuberkel- 
bacillen  entstehenden  Toxinen  nicht  identisch  ist  und  deshalb  auch  keine  im- 
munisierende Wirkung  haben  kann,  hat  sich  Maxutow  (218)  entschlossen, 
den  Versuch  zu  machen,  Immunität  gegen  Tuberkulose  mittelst  besonderer 
Extrakte  hervorzurufen ,  die  er  aus  den  Organen  tuberkulöser  Tiere  oder 
Menschen  anfertigte  und  durch  Cham berland sehe  Kerzen  filtrierte;  als 
besonders  giftig  erwies  sich  der  aus  den  Knoten  bei  Perlsucht  bereitete  Ex- 
trakt. Es  sollen  sich  auch  nun  thatsächlich  mehrere  Meerschweinchen  nach 
monatelanger  Behandlung  mit  solchen  Extrakten  bei  Impfung  mit  tuberku- 
lösem Material  als  immun  erwiesen  haben.  Auch  will  Maxutow  im  Blut- 
serum mit  bei  hoher  Temperatur  abgetöteten  Tuberkelbacillenkulturen  während 
langer  Zeit  immunisierter  Ziegen  ein  Mittel  gefunden  haben,  welches  bei  Meer- 
schweinchen sogar  schon  bedeutend  vorgeschrittene  Tuberkulose  zum  Still- 
stand bringen  kann. 

Zur  Kenntnis  des  Wesens  der  von  Landerer  und  Richter  zuerst  her- 
vorgehobenen heilsamen  Wirkung  der  Zimmtsäure  bei  Tuberkulose  geben 
uns  die  experimentellen  Arbeiten  von  Kanzel  (122)  und  Jurjew  (118)  einige 
Beiträge.  Der  erste  Autor  brachte  bei  Kaninehen  durch  Injektion  von  Tuber- 
kelbacillen  in  die  Ohrvene  künstlich  Lungentuberkulose  hervor  und  studierte 
dann  die  Entwickelung  der  letzteren  unter  dem  Eintiuss  von  Natrium  cinnamy- 
licum,  welches  in  5^/o  Lösung  in  verschiedenen  Zeiträumen  auf  dieselbe  Weise 
eingeführt  wurde.  Nach  seinen  Befunden  soll  diese  Substanz  Hyperämie  de^ 
Lungengewebes  und  einen  echten  entzündlichen  Prozess  in  der  Umgebung 
der  Tuberkel  erzeugen,  was  seinen  Ausdruck  in  einer  Anhäufung  von  ein- 
kernigen Granulationszellen  mit  verhältnismässig  nur  spärlichen  mehr- 
kernigen Leukocyten  (letzteres  gegen  Richter)  findet  und  schUesslich  an 
der  Peripherie  des  Tuberkels  zur  Bildung  einer  festen  bindegewebigen  Kapsel 
führt.  Auf  solche  Weise  werden  die  tuberkulösen  Herde  isoliert  und  das 
Vorwärtsschreiten  der  Infektion  gehemmt,  während  der  käsige  Zerfall  im 
Centrum  der  Tuberkel,  ausser  einiger  Veränderung  der  käsigen  Massen,  die 
dabei  mehr  glasartig  werden,  nicht  beeinflusst  wird  und  auch  die  Tuberkel- 
bacillen  selbst  durch  die  Zimmtsäure,  so  viel  man  nach  ihrem  Aussehen  und 
nach  dem  Vorhandensein  von  zahlreichen  ganz  jungen,  unveränderten  Tuber- 
keln urteilen  kann,  nicht  alteriert  werden.  Jurjew  (118),  welcher  Kaninchen 
sowohl  in  die  Vena  jugularis,  sodass  sich  Lungentuberkulose  entwickelte,  als 
auch  intrapleural  und  besonders  intraperitoneal  mit  Tuberkelbacillen  infizierte, 
und  den  Gang  der  Tuberkulose  in  den  Limgen,   der  Pleiu'a  und   dem  Pen- 
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toueum  dann  unter  dem  Einflüsse  des  Natrium  cinnamylicum ,  welches  er 
subkutan  injizierte,  studierte,  kommt  zu  ähnlichen  Resultaten.  Die  Zimmt> 
säure  übt  thatsächlich  eine  sehr  intensive  Wirkung  auf  die  Entwickelung  des 
Tuberkels  aus,  was  sich  sofort  aus  dem  allgemeinen  pathologischen  Bilde  des 
letzteren  erschliessen  lässt.  Sie  vermag  zwar  das  Auftreten  von  Zerfalls- 
erscheinungen im  entwickelten  Tuberkel  nicht  vollständig  zu  unterdrücken,  die- 
selben sind  aber  dabei  doch  viel  geringer,  als  bei  Kontrolltieren;  hauptsäch- 
lich äussert  sich  jedoch  ihre  Wirkung  in  der  Entwickelung  von  Bindegewebe 
inci  Tuberkel :  an  der  Peripherie  des  letzteren  häufen  sich  Granulationselemente 
in  viel  grösserer  Anzahl  an,  als  gewöhnlich,  sie  erreichen  viel  schneller  ihre 
Ausbildung  und  bilden  viel  grössere  und  dichtere  Massen  von  faserigem  Binde- 
gewebe, während  die  Zahl  der  Leukocyten  hingegen  vermindert  wird;  diese 
festen  bindegewebigen  Kapseln,  mit  welchen  sich  die  Tuberkel  umgeben,  ver- 
hindern die  im  Centrum  der  letzteren  liegenden  käsigen  Massen  sowohl  mit 
einander  zu  konfluieren,  als  auch  nach  aussen  durchzubrechen,  wodurch  die 
weitere  Dissemination  von  Tuberkeln  ebenfalls  verhindert  wird.  In  sehr 
späten  Perioden,  z.  B.  nach  80  Tagen,  entwickeln  sich  zwar  auch  bei  den 
KontroUtieren  an  der  Peripherie  der  Tuberkel  ebensolche  dicke  Bindegewebs- 
kapseln ;  hier  ist  aber  zu  dieser  Zeit  die  geradezu  kolossale  Tuberkelanzahl  mit 
der  spärlichen  bei  den  mit  Zimmtsänre  behandelten  Tieren  zu  beobachtenden 
gar  nicht  vergleichbar,  und  ausserdem  erscheinen  bei  den  letzteren  die  meisten 
Tuberkel  schon  vollständig  rückgebildet  und  in  zellarme,  strahlige,  keine  Bacillen 
mehr  enthaltende  Narben  verwandelt.  Alle  die  beschriebenen  Erscheinungen 
sind  nach  Jur  je  w  am  besten  gerade  an  den  peritonealen  Tuberkeln  zu  beobach- 
ten, während  sie  an  den  pleuralen  und  Lungentuberkeln  weniger  demonstrativ 
hervortreten.  Dieselbe  den  Vernarbungsprozess  fördernde  Wirkung  der  Zimmt- 
sänre hat  Jurjew  auch  für  einfache  aseptische  (an  der  inneren  Bauch waud- 
fläche  angebrachte)  Wunden  und  für  durch  intravenöse  Einspritzung  von 
Lycopodiumpulver  hervorgebrachte  Tuberkel  konstatieren  können.  Und 
während  er,  ebenso  wie  Kanzel  (s.  oben),  unter  dem  Einflüsse  der  Zimmt- 
sänre eintretende  Veränderungen  weder  in  dem  Prozess  des  käsigen  Zer- 
falles, noch  in  den  Tuberkelbacillen  selbst  gefunden  hat,  erblickt  er,  im  Gegen- 
satze zu  Richter  und  dem  Letztgenannten  das  Wesen  der  Zimmtsäurewir- 
kung  nicht  in  der  Hervorruf ung  eines  Entzündungsprozesses  in  der  Umgebung 
des  Tuberkels,  sondern  nur  in  der  Erhöhung  der  Lebensenergie  der  Zellen 
des  letzteren. 

Turtschaninow  (411)  prüfte  die  heilende  Wirkung  der  Stauungs- 
hyperämie nach  Bier  bei  Tieren  mit  künstlich  hervorgerufener  tuberkulöser 
Gelenkentzündung  und  erhielt  eine  nur  unbedeutende  Verlangsamung  des 
Prozesses;  ebenso,  wie  wir  es  für  die  Zimmtsänre  gesehen  haben,  erwies  sich 
solches  als  von  verstärkter  Bindegewebsbildung  um  die  Tuberkel  herum  ab- 
hängig.   Ähnliche  Prozesse  bilden  wahrscheinlich  auch  das  Wesen  der  rätsei- 
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haften  heilsamen  Einwirkung  einfacher  Laparotomien  auf  die  Tuberkulose 
des  Peritoneums,  wie  es  uns  die  Untersuchungen  von  Wasilewsky  (417» 
bezeugen.  Derselbe  infizierte  Kaninchen  mit  Tuberkulose  in  die  Bauchhöhle, 
laparotomierte  sie  nach  verschiedenen  Zeiträumen  (10—15  und  mehr  Tage) 
und  untersuchte  dann  nach  Ablauf  von  2 — 4  Wochen  die  peritonealen  Tuberkel 
mikroskopisch.  Dabei  hat  es  sich  erwiesen,  dass  die  Operation  im  allgemeinen 
die  Struktur  des  Tuberkels  im  günstigen  Sinne  verändert:  es  erhöht  sich  in 
dem  letzteren  die  Zahl  der  epitheloiden,  von  Bindegewebselementen  stammen- 
den, dauerhaften  Zellen,  während  die  Anzahl  der  labilen  Elemente,  der 
Leukocyten,  sinkt,  der  Eintritt  der  regressiven  Prozesse  wird  verzögert 
und  dadurch  die  weitere  Verbreitung  der  Tuberkulose  in  der  Bauchhöhle  oft 
gehemmt.  Wenn  die  Operation  zu  einer  Zeit  vorgenommen  wird,  wo  im 
Peritoneum  schon  käsige  Herde  existieren,  übt  sie  schliesslich  einen  deutlich 
fördernden  Einfluss  auf  die  Resorption  der  nekrotischen  Massen  aus. 

Auf  Grund  seiner  an  Meerschweinchen  vorgenommener  Infektionsver- 
suche mit  l\iberkulose,  kommt  Fagonsky  (68)  zum  Schluss,  dass  bei 
schwangeren  Meerschweinchen  die  Tuberkulose  langsamer  und  leichter,  als  bei 
nicht  schwangeren  verläuft,  soviel  man  nach  der  Lebensdauer  und  den  Gewichts- 
und Temperaturkurven  urteilen  kann.  Dem  entgegen  sollen  nach  demselben 
Verf.  Streptokokken  gerade  schwangeren  Meerschweinchen  gegenüber  besonders 
virulent  erscheinen,  während  Choleravibrionen  in  dieser  Hinsicht  gar  keine 
wesentlichen  Unterschiede  zeigen. 

Bei  einer  65jfthrigea,  unter  Erscheinnngen  der  Herzschwftche  zu  Grunde  gegangenen 
Frau  hat  E  nie  seh a  (178;  im  rechten  Vorhof  eine  mandaringrosse,  harte,  höckerige,  aof  dem 
Durchschnitte  zahlreiche  gelbliche  Herde  aufweisende  Geschwulst  gefanden,  welche  das  ganze 
rechte  Ohr  und  die  hintere  Vorhofwand  einnahm;  eine  zweite,  mandelgrosse  Geschwulst  von 
ebensolchem  Charakter  fand  sich  auch  an  der  unteren  Wand  des  linken  Vorhofes,  während 
sonst  das  Endocardium  und  die  Klappen  keine  Veränderungen  darboten.  Bei  mikroskopischer 
Untersuchung  erwiesen  sich  die  Geschwülste  als  aus  zellarmem  Bindegewebe  mit  zahlreichen 
käsigen,  von  runden,  epitheloiden  und  Riesenzellen  umgebenen  und  spärliche  TuberkelbacilleD 
enthaltenden  Herden  bestehend.  In  der  Leber,  der  Milz,  den  Nieren  und  den  Lungen  fanden 
sich  ebenfalls  mehr  oder  weniger  zahlreiche  Tuberkel.  Das  angefahrte  pathologische  Bild 
erklärt  Verf.  in  der  Weise,  dass  sich  zuerst  in  den  VorhOfen  Thromben  gebildet  hatten ,  die 
dann  organisiert  und  später  mit  im  Blute  cirkulierenden  Tuberkelbacillen  infiziert  wurden. 
Ebenso,  wie  die  Mehrzahl  der  Autoren,  hält  also  Eu losch a  nur  die  sekundäre  Entwickelung 
von  Tuberkulose  in  den  Herzthromben  für  möglich. 

Die  Arbeit  von  Schab  ad  (340)  beschäftigt  sich  mit  der  Frage  über 
Mischinfektion  bei  Lungentuberkulose  des  Menschen.  Es  wurden  im  ganzen 
31  Fälle  beobachtet,  wobei  intra  vitam  der  bakteriologischen  Untersuchung 
das  nach  Kitasat o  gereinigte  Sputum  und  das  Blut,  nach  dem  Tode  das 
Blut,  das  Gewebe  der  Lungen  und  anderer  Organe  und  der  Inhalt  der  Kavernen 
unterworfen  wurden ;  das  Lungengewebe  wurde  auch  histologisch  untersucht. 
Im  Sputum  wurden  20  verschiedene  Bakterienarten  gefunden:  am  häufigsten 
sogen.  Schleimhautstreptokokken,  dann  echte  pyogene  Streptokokken,  Fränkel- 
sche  Diplokokken,  orange  Staphylokokken  etc.     Die  Blutuntersuchung  intra 
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vitam  ergab  nur  einmal  Kulturen  von  Staphyloc.  albus.  Von  den  17  letalen 
Fällen  wurde  nur  in  einem  reine,  durch  keine  andere  Bakterienart  kompli- 
zierte Tuberkulose  gefunden ;  in  einem  zweiten  Falle  wurde  im  Lungengewebe 
histologisch  und  bakteriologisch  die  Anwesenheit  des  Microc.  tetragenus ,  in 
den  übrigen  15  die  Anwesenheit  von  pyogenen  Streptokokken  nachgewiesen. 
Ausser  den  letzteren  gelang  es  in  einem  Falle  noch  den  Staphyloc.  aureus, 
in  einem  anderen  Fränkelsche  Diplokokken  zu  kultivieren.  Bei  der  nach 
dem  Tode  vorgenommenen  Blutuntersuchung  wurden  pyogene  Streptokokken 
in  acht  Fällen  gefunden.  Der  Verf.  kommt  unter  anderem  zum  Schluss,  dass 
man  echte  Mischinfektion  bei  Tuberkulose  nur  durch  den  Befund  von  Mikro- 
organismen in  den  Lungenalveolen  selbst  oder  im  Blute  beweisen  kann,  und 
dass  blosse  Sputumuntersuchungen  nicht  ausschlaggebend  sein  können;  im 
Sputum  kommen  nämlich  oft  Bakterien  vor,  die  gar  nicht  aus  dem  Lungen- 
gewebe stammen,  und  vor  allem  die  sogen.  Schleimhautstreptokokken,  die 
sich  nur  durch  einige  biologische  Eigenschaften  und  durch  ihre  Nichtpatho- 
geuität  von  den  echten  unterscheiden.  Am  häufigsten  erfolgt  die  Mischinfek- 
tion durch  pyogene  Streptokokken,  seltener  durch  den  Microc.  tetragenus, 
den  Frank  eischen  Diplococcus  und  den  Streptococcus  mit  dem  Staphylo- 
coccus  und  Diplococcus  zusammen.  Die  Bedeutung  der  Mischinfektion  mit 
Streptokokken  sieht  Verf.  in  der  Hervorrufung  pneumonischer  Prozesse,  Ka- 
vemenbildung  und  in  der  Erzeugung  einer  septischen  Allgemeininfektion. 

Kirkorow  (137)  beschreibt  einen  seltenen  Fall,  wo  auf  der  Schleimhaut  der  Pars 
horizontalis  superior  duodeni  ein  ca.  8  cm  im  DurebmesBer  betragendes  Geschwür  mit  typischen 
bacillenhaliigen  Tuberkeln  gefunden  wurde. 

J.  M.  Popow  (296)  stellte  experimentelle  Untersuchungen  an,  um  zu  ent- 
scheiden, ob  eine  primäre  Infektion  der  weibUchen  Geschlechtsorgane  in  ihrem 
normalen  Zustande  mit  Tuberkulose  möglich  ist,  oder  nicht.  Zu  diesem  Zwecke 
führte  er  in  ClNa-Lösung  suspendierte  Tuberkelbacillenkulturen  Meerschweinchen 
in  die  Vagina  ein;  von  den  letzteren  wurden  die  einen  im  normalen  Zustande 
genommen,  anderen  wurde  vor  der  Operation  die  Scheidenschleimhaut  ent- 
weder leicht  verwundet  oder  mit  Jodtinktur,  Höllenstein  oder  Terpentinöl 
geätzt.  Die  erste  Gruppe  von  Tieren  blieb  nach  der  Impfung  gesund, 
bei  der  zweiten  entwickelten  sich  hingegen  tuberkulöse  Prozesse  in  den 
Wänden  der  Scheide  und  des  Uterus  und  fast  stets  auch  in  den  nächsten 
Lymphdrüsen;  doch  trat  in  keinem  einzigen  Falle  Allgemeininfektion  ein. 
Von  Seiten  der  weiblichen  Genitalien  kann  also  die  Infektion  mit  Tuberkulose 
nur  bei  Vorhandensein  von  Verletzungen  erfolgen,  um  aber  auch  in  diesem 
Falle  nur  lokal  zu  bleiben. 

Nikif  orow(251)  beschreibt  einen  Fall,  wo  sich  echten  Tuberkeln  vollkommen  ähnliche, 
typische  Riesenzellen  enthaltende  Bildungen  in  den  Wänden  einer  Mastdarmfistel  vorfanden 
und  wo  das  Centrum  solcher  Pseudotuberkel  überall  von  Pflanzenzellenüberresten  eingenommen 
wurde;  er  berflhrt  dabei  auch  im  allgemeinen  die  Frage  über  die  Bildung  solcher  tnberkel- 
ähnlicher,  mit  Riesenzellen  ausgestatteter  Granulationsknoten.  Die  letzteren  treten  nach  ihm 
Labarsoh-Oitertag,  ErgebniBse:  V.  Jahigftng.  42 
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besonders  gern  in  der  Umgebting  lebloser,  verhornter  Zellen  in  Dermoide jsten,  bei  Pagetachcr 
Krankheit,  bei  durch  Carcinom  kompliziertem  Lupus  auf  und  zerstören  diese  Zellen  aktiv, 
nach  Art  von  Phagocyten ;  auch  konnte  er  dieselben  Riesenzellen  in  einem  atheromatltoeB 
Geschwür  der  Aorteulotima  beobachten ,  wo  sie  die  Cholesterinkrjstalle  and  Kalkmassen 
dicht  umlagerten. 

IL  Diphtherie. 

Ähnlich  dem,  wie  es  gelegentlich  auch  von  anderen  Autoren  (Frauke I. 
Bernheim,  Folger)  beobachtet  worden  war,  ist  es  Berestuew  (21)  gelungen, 
aus  den  Membranen  in  zwei  sehr  schweren  Rachendiphtheriefällen  Diphtherie- 
bacillen  zu  züchten,  welche  sehr  lang  waren  (6 — 15  ^),  sich  ungleichmässig 
färbten,  an  vielen  Stellen  mycelienartig  verzweigten  und  an  ihren  Enden 
kolbenförmig  aufgetrieben  erschienen.  Solche  Formen,  welche  auch  bei  mikro- 
skopischer Untersuchung  der  Membranen  gefunden  wurden,  konnten  aber  nur 
in  Bouillonkulturen  nachgewiesen  werden.  Auf  anderen  Nährböden  und  bei 
Impfung  in  die  Vagina  von  Meerschweinchen  erschienen  die  im  übrigen  sehr 
virulenten  Bacillen  nur  als  lange,  fadenförmige  Stäbchen.  Nach  IVa  Monaten 
verschwanden  jedoch  die  verzweigten  Formen  auch  in  den  Bouillonkulturen. 

Die  die  Beziehungen  des  Pseudodiphtheriebacillus   zum  echten  Erreger 
der  Diphtherie  betreffenden  ausführlichen  Untersuchungen  von  Willjam  (430) 
haben  den   Verf.  zum   Schlüsse  geführt,    dass   diese   zwei   Mikroorganismen 
mit  einander  nichts  zu  thun  haben  und  dass  der  erstere  als  eine  ganz  beson-   ' 
dere  Bakterienart  angesehen  werden  muss;  solches  wird  durch  das  vergleichende   | 
Studium  der  Morphologie,  der  Kulturen  und  der  verschiedenen  biologischen   i 
Eigenschaften  der  beiden  Arten,  sowie  durch  an  Tieren  vorgenommene  ein-  ' 
fache,  oder  mit  anderen  Bakterien,  z.  B.  den  pyogenen  Strepto-  und  Staphj'lo- 
kokken   kombinierte  Infektionsversuche   hinlänglich   bewiesen.     Auch    niiss- 
glückten  dem  Verf.,  ebenso  wie  den  anderen  Forschem,   alle  auf  die  Über- 
führung des  echten  Diphtheriebacillus  in  den  Pseudodiphtheriebacillus  gerich- 
teten Bemühungen. 

Golowkow  (93)  empfiehlt  zum  Zwecke  der  bakteriologischen  Diagnose  der  Diphtherie 
anstatt  des  LO ff  1er sehen  Blutserums ,  welches  zwar  die  besten  Resultate  liefert,  aber  nicht 
überall  zu  haben  ist,  einen  von  ihm  erfundenen,  viel  einfacher  zu  bereitenden  Nfthrboden,  — 
das  Blutagar,  welches  durch  Vermischung  von  Blut  mit  einer  heissen  2^/o  peptonischen  Agar- 
l((8ung  zu  gleichen  Teilen,  nachträgliches  kurzes  Kochen,  Auspressen,  abermaliges  kurzes 
Kochen  und  Filtrieren  der  flüssigen  Teile  durch  Papier  hergestellt  wird.  Nach  dem  Filtrien^n 
fügt  man  noch  0,5  ^/o  Traubenzucker  hinzu,  um  dann  die  Sterilisation  folgen  zu  lassen.  Da  der 
Verf.,  ebenso  wie  viele  andere  Autoren,  bemerken  konnte,  dass  für  die  Entwickelung  der  Diphtherie* 
bacillen  nicht  nur  das  Blutserum  allein,  sondern  auch  die  übrigen  Elemente  des  Blutes  nvd 
speziell  das  Hämoglobin  von  Nutzen  sind,  und  da  bei  Hinzufügung  von  kaltem  Blute  zu  der 
heissen  Agarlösung  nur  sehr  wenig  Hämoglobin  in  Lösung  übergeht,  schlägt  er  ausserdem 
noch  vor,  das  Blut  vor  der  Vermischung  mit  Agar  mit  etwas  Wasser  zu  versetzen  und  auf 
80—90^  C.  zu  erwärmen.  Nach  Golowkow  ist  der  beschriebene  Nährboden  auch  den  von 
Tochter  mann  und  Joes  angegebenen  ans  dem  Grunde  vorzuziehen,  weil  er  viel  einfacher 
zu  bereiten  ist  und  für  Strepto-  und  Staphylokokken  ein  weniger  günstiges  Substrat  vorstellt: 
auch  entwickeln  sich  auf  ihm  die  Pseudodiphtheriebacillen  viel  langsamer,  als  auf  dem  Löffl er- 
sehen Serum. 
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Von  den  sich  mit  der  Frage  über  die  Herstellung  des  Diphtherieheilserums  beschäftigenden 
Arbeiten  möge  an  dieser  Stelle  nur  erwähnt  werden,  dass  Nikanorow  (250)  auf  Grund 
seiner  vorzugsweise  an  Ziegen  und  Pferden  angestellten  Untersuchungen  die  wichtigen  Vor- 
züge heryorbebty  welche  die  sogenannte  kombinierte,  doppelte  Immunisierung  mit  Diphtherie- 
sernm  und  Toxin  zugleich  bietet.  Bei  im  flbrigen  gleichen  Verhältnissen  werden  dabei  vom 
Organismus  viel  grössere  Antitoxinmengen  ausgearbeitet»  welcher  umstand  nach  dem  Verf. 
davon  abhängen  soll,  dass  das  Serum  die  Energie  der  das  Antitoxin  unter  dem  Einflüsse  des 
Toxins  ausarbeitenden  Zellen  steigert  und  nicht  nur  spezifisch,  sondern  überhaupt  stärkend 
auf  den  Tierkörper  wirkt.  Zu  ganz  ähnlichen  Resultaten  in  Bezug  auf  die  Bedeutung  der 
kombinierten  Immunisation  ist  auch  Butjagin  (39)  gekommen. 

Nach  subcutaDer  Injektion  von  Diphtherietoxin  bei  Hunden  und  Kanin- 
chen hat  Dserschgowsky  (61)  dasselbe  im  Harne  nicht  wiederfinden 
können;  desgleichen  fehlte  es  auch  im  Harne,  welcher  aus  herausgeschnittenen, 
noch  lebenden  Nieren  bei  Durchtreibung  von  10  ®/o  Toxin  enthaltendem  Blute 
durch  dieselben  erhalten  wurde.  Der  Harn  der  genannten  Tiere  übt  auf  das 
Toxin,  wie  es  dem  Verf.  spezielle  Versuche  gezeigt  haben,  eine  nur  sehr 
schwache  destruierende  Wirkung  aus,  sodass  also  im  Tierkörper  selbst  die 
zur  Zerstörung  des  Giftes  nötigen  Bedingungen  gegeben  sein  sollen;  beim 
Pferde,  dessen  Blutserum  das  Toxin  in  vitro  ziemlich  energisch  zerstört,  kann 
das  letztere  auch  im  Körper  noch  im  Blute  selbst  zerstört  werden,  bei 
Hunden,  Kaninchen  und  anderen  Tieren  aber,  deren  Blutserum  die  ange- 
gebene Eigenschaft  abgeht,  soll  nach  Dserschgowsky  das  Diphtherietoxin 
in  denjenigen  Organen  sich  verändern,  welche  die  Fähigkeit  besitzen,  die  im 
Blute  cirkulierenden  Fermente  zurückzuhalten.  Zu  ähnlichen  Resultaten  in 
Bezug  auf  das  Schicksal  des  Diphtherietoxins  im  Tierkörper  ist  auch 
ßomstein  (26)  gekommen;  nach  ihm  spielen  bei  der  Zerstörung  des  letzteren 
oxydative  Prozesse  resp.  Oxydationsfermente  die  Hauptrolle. 

Nach  Paltschikowsky  (270)  übt  das  Diphtherieserum  bei  der  Ein- 
führung in  den  Magen  oder  in  den  Mastdarm  von  Meerschweinchen  fast  gar 
keine  heilende  Wirkung  aus;  ebenso  kann  auch  das  Toxin  bei  solcher  Ein- 
führungsart die  Tiere  nicht  vergiften.  Während  aber  der  letztere  Umstand 
seine  Erklärung  in  dem  Faktum  findet,  dass  die  Verdauungsfermente  auch 
in  vitro  das  Diphtherietoxin  zerstören,  vermag  nach  den  Experimenten  des 
Verf.  die  künstUche  Verdauung  das  Diphtherieserum  seiner  heilenden  Eigen- 
schaften nicht  zu  berauben.  Dass  das  letztere  unverändert  mit  den  Fäces 
ausgeschieden  wird,  hält  der  Verf.  für  nicht  möglich,  da  sonst  Störungen  von 
Seiten  des  Darmkanals  eintreten  sollten,  andererseits  werden  aber  auch  mit 
den  Exkreten  bekanntlich  nur  unbedeutende  Spuren  von  Antitoxin  ausge 
schieden.  Es  muss  also  die  Wirkungslosigkeit  des  in  den  Darmkanal  einge- 
führten Serums  von  einer  schnell  eintretenden,  vermutlich  in  der  Leber  statt- 
findenden Zerstörung  desselben  abhängen. 

Bernstein  (27)  studierte  den  Gang  der  durch  Injektionen  von  Dipli- 
therieserum  hervorgenifenen  passiven  Immunität  bei  Hunden  und  Meer- 
schweinchen und  streift  in  seinem  Artikel  unter  anderem  auch  das  Schicksal 
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des  Antitoxins  iip  Tierkörper.  Zur  Bestimmung  des  Antitoxins  benutzte  er 
die  biologische  Reaktion  an  Meerschweinchen.  Es  wurden  die  im  Blute  nach 
verschiedenen,  auf  die  Diphtherieseruminjektion  folgenden  Zeiträumen  nach- 
weisbaren Antitoxinmengen  und  das  Verhältnis  der  letzteren  zur  eingeführten 
Antitoxinmenge  bestimmt.  Es  stellte  sich  heraus,  dass  das  Verschwinden 
des  eingeführten  Antitoxins  sehr  regelmässig  erfolgt,  wobei  die  Abnahme  des 
letzteren  während  eines  bestimmten  Zeitraumes  zu  seiner  Konzentration  im 
Blute  in  direktem,  fast  konstantem  Verhältnis  steht.  Obwohl  die  Zeit,  während 
welcher  das  Antitoxin  im  Blute  erhalten  bleibt,  von  der  eingeführten  Menge 
desselben  abhängt,  steht  sie  zu  der  letzteren  doch  keineswegs  in  direktem 
Verhältnis:  so  können  z.  B.  vielmalige  Einführungen  von  unbedeutenden 
Antitoxinmengen  eine  viel  länger  dauernde  Immunität  verleihen,  als  in  dem 
Falle,  wo  alle  diese  Antitoxinmengen  auf  einmal  eingespritzt  werden.  Es 
ist  von  Interesse,  dass  auch  schon  nachdem  alle  Spuren  von  Antitoxin  aus 
dem  Blute  verschwunden  sind,  die  Unempfänglichkeit  sich  doch  noch  wahren«] 
einer  gewissen  Zeit  nachweisen  lässt.  Da  im  Harne  nur  während  der  ersten 
Tage  nach  der  Injektion  ganz  minimale  Antitoxinmengen  gefunden  werden, 
und  da  das  Antitoxin  auch  in  den  inneren  Organen  fehlt,  kommt  Verf.  zum 
Schluss,  dass  es  sich  zu  seinem  grössten  Teile  in  den  Geweben  chemisch 
verändert. 

Arsamasskow  (12)  stellte  vergleichende  Untersuchungen  über  die 
baktericide  Wirkung  des  Blutserums  normaler  und  gegen  Diphtherie  immuni- 
sierter Pferde  auf  den  Diphtherie-,  Cholera-  und  Colibacillus  an.  In  physio- 
logischer Kochsalzlösung  suspendierte  Kulturen  dieser  drei  Bakterienarten 
wurden  mit  dem  Serum  vermischt,  in  den  Brütschrank  gestellt  und  dann 
nach  verschiedenen  Zeiträumen  zur  Anfertigung  von  Schälchenkulturen  ver- 
wendet, in  denen  die  Zahl  der  Kolonien  bestimmt  wurde.  Während  sich  nun 
im  normalen  Pferdeserum  die  Diphtheriebacillen  rasch  vermehren  und  nach 
24  Stunden  unzählige  Kolonien  liefern,  wird  im  Immunserum  während  dtr 
ersten  drei  Tage  ein  nur  ganz  unbedeutendes,  später  ganz  stehen  bleibendes 
Wachstum  beobachtet;  das  Immunserum  besitzt  also  dem  Diphtheriebacillus 
gegenüber  ausgesprochene  baktericide  Eigenschaften,  welche  auch  nach  langem 
(25  Tage)  Aufbewahren  des  Serums  nicht  verschwinden.  Dem  Cholerabacillus 
und  dem  Coli  communis  gegenüber  erwiesen  sich  normales  und  Immunseruni 
als  vollständig  gleich  wirkend:  es  konnte  eine  nur  sehr  unbedeutende  baktericide 
Wirkung  beobachtet  werden,  die  sich  ausserdem  schon  nach  wenigen  Tagen 
noch  mehr  abschwächte. 

Nach  Kossorotow  (158)  soll  das  Diphtherieserum  eine  für  den  Tier- 
organismus keineswegs  indifferente  Substanz  vorstellen:  bei  subcutaner  Ein- 
führung von  gewöhnlichen,  den  therapeutischen  entsprechenden  Dosen  ent- 
wickeln sich  für  akute  Infektionen  charakteristische  pathologisch-anatomische 
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Veränderungen.  In  der  Leber  und  den  Nieren  werden  starke  Hyperämie 
und  degenerative,  vorzugsweise  in  trüber  Schwellung  bestehende  Prozesse, 
in  den  der  Einführungsstelle  des  Serums  am  nächsten  liegenden  Lymph- 
drüsen bedeutende,  in  den  übrigen  Lymphdrüsen  und  der  Milz  nur  schwache, 
von  akuter  Hyperplasie  begleitete  Entzündungserscheinuiigen  gefunden.  Im 
Blute  sollen  in  Menge  stachelige  Erythrocyten  auftreten,  während  die  Zahl 
der  I^eukocyten  sich  vergrössert.  Auch  bei  gesunden  Kindern  soll  nach 
Hase  (100)  die  Injektion  von  Diphtherieheilserum  Vermehrung  der  allge- 
meinen Leukocytenanzahl  bewirken;  dabei  sinkt  der  Prozentgehalt  der  jungen 
und  reifen  Formen,  während  der  der  überreifen  in  die  Höhe  steigt;  die  ab- 
solute Anzahl  der  jungen  und  reifen  verkleinert  sich  ebenfalls,  während  die 
der  überreifen  sich  vergrössert.  Bei  Diphtheriekranken  soll  das  Serum  hin- 
gegen keine  analoge  Wirkung  ausüben  und  den  morphologischen  Zustand 
des  Blutes  überhaupt  nicht  bemerkenswert  beeinflussen. 

Nach  Schtscheglow  (351),  welcher  die  Nieren  in  17  mit  Serum  be- 
handelten Fällen  von  Diphtherie  mikroskopisch  untersuchte,  sollen  die  patho- 
logischen Veränderungen  dabei,  im  Gegensatz  zu  den  Angaben  mancher 
Autoren,  stets  beide  Nieren  gleich  intensiv  betrefEen,  während  sie  sich  in 
jeder  von  denselben  thatsächlich  sehr  unregelraässig  verteilen.  Sie  bestehen 
hauptsächlich  in  fettiger  Degeneration,  trüber  Schwellung  und  Koagulations- 
nekrose  der  Epithelien  in  den  Tubuli  contorti  und  den  aufsteigenden  Ab- 
schnitten der  Hen leschen  Schleifen;  ausserdem  erschien  hier  das  Proto- 
plasma der  Epithelzellen  oft  eigentümlich  homogen,  während  die  Kerne  sich 
noch  gut  färbten,  oder  es  erschien  von  Vakuolen  durchsetzt.  Im  Lumen  der 
stark  und  unregelmässig  erweiterten  Hamkanälchen  waren  an  vielen  Stellen 
homogene,  sphärische  Schollen,  retikulär  angeordnete,  unregelmässig  kontou- 
rierte,  mit  Epithelzellen  und  Leukocyten  vermischte  Massen  und  hyaline  oder 
kolloide  CyUnder  zu  sehen.  In  den  Malpighischen  Knäueln  fanden  sich 
entzündliche  Prozesse  mit  Anhäufung  von  feinkörnigem  Exsudat,  homogenen 
Massen  und  mehrschichtigem  Epithel  im  Lumen,  und  mit  rundzelliger  Infil- 
tration in  der  Wand  der  Bowm ansehen  Kapseln,  in  den  Gefässen  —  hyaline 
Thromben  und  stellenweise  Leukocytenanhäufung,  im  Interstitiellen  Gewebe 
—  kleinzellige  Infiltrationsherde.  Da  alle  diese  Veränderungen  durchaus  dem 
entsprechen,  was  auch  vor  der  Einführung  der  Serotherapie  mehrmals  be- 
schrieben worden  war,  soll  nach  dem  Verf.  das  Heilserum  also  keine  Ver- 
änderungen in  den  Nieren  hervorbringen  können. 

Da  der  Infektion  mit  Streptokokken  bei  Diphtherie  von  vielen  eine  fast 
ebenso  grosse  Bedeutung,  wie  der  Infektion  mit  Diphtheriebacillen  zuge- 
schrieben wird,  unterzog  Murawjew  (240)  die  nach  Streptokokkeninfektion 
eintretenden  Veränderungen  im  centralen  und  peripherischen  Nervensystem 
einer  genauen  Untersuchung.    Während  nun  nach  einer  früheren  (238),  auch 
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im  Auslande  bekannteu^)  Arbeit  desselben  Verfassers  das  Diphtherietoxin 
hauptsächlich  die  motorischen  Nervenzellen  der  Vorderhömer  im  Rücken- 
marke alteriert  und  peripherische  Chromatolyse,  Vakuolisation  u.  dergl.  in 
denselben  hervorruft,  die  peripherischen  Nerven  aber  erst  viel  später,  sekundär 
betroffen  werden,  können  mittelst  wiederholter  Einführungen  von  Strepto- 
kokkenkultaren zerstreute  Veränderungen  in  der  weissen  Substanz  des  cen- 
ti'alen  Nervensystems  und  Systemveränderungen  in  den  hinteren  Wurzeln 
und  Strängen  des  Rückenmarkes  hervorgebracht  werden;  das  Gift  wirkt  da- 
bei vermutlich  unmittelbar  auf  die  Nervenfaser,  —  die  Zellen  der  Interverte- 
bralgariglien  weisen  nur  ganz  unbedeutende  Veränderungen  auf;  in  den 
Vorderhornzellen  sind  die  letzteren  ebenfalls  nicht  charakteristisch.  Bei  gleich- 
zeitiger Wirkung  von  Diphtherie-  und  Streptokokkengift  stellen  die  Alterationen 
des  Nervensystems  einfach  die  Summe  der  nach  Wirkung  beider  Gifte  für 
sich  zu  beobachtenden  vor. 

Die  interessanten  Untersuchungen  von  Murawjew  (239)*)  über  das 
Toxin  und  Antitoxin  der  Diphtherie  in  ihrer  Wechselwirkung  auf  das  Nerven- 
system von  Meerschweinchen  und  von  Papkow  (272)®)  über  die  Verände- 
rungen des  Herzmuskels  bei  Diphtherie  können,  da  sie  bereits  im  Auslände 
bekannt  geworden  sind,  an  dieser  Stelle  nicht  berücksichtigt  werden. 

12.  Tetanus. 

Auf  Grund  Beiner  die  Verbreitang  der  Tetaniisbacilleii  im  Boden  betreffenden  Unter- 
suchungen konnte  sich  Sacharjan  (329)  von  dem  ausserordentlichen  Reichtum  der  Erde  tou 
St.  Petersburg  an  diesen  Bakterien  überzeugen.  In  seiner  im  Qbrigen  dem  Gebiete  der  Hygiene 
gehörenden  Arbeit  hebt  er  u.  a.  die  wichtige  Bedeutung  des  Zustandes  der  Wunde  ffir*  das 
Zustandekommen  einer  letalen  Infektion  hervor:  während  bei  mit  Tetanuskeime  enthaltender 
Erde  subcutan  geimpften  und  an  Tetanus  zu  Grunde  gegangenen  Mäusen  die  Wunden  ganz 
rein  und  trocken  aussahen  und  keinen  Eiter  enthielten ,  zeichneten  sich  die  Wunden  bei  den 
ebenso  geimpften,  aber  nicht  erkrankten  'J'ieren  stets  durch  bedeutenden  Eitergehalt,  intensive 
Reaktionserscheinungen  im  umgebenden  Gewebe  und  durch  die  Anwesenheit  eines  dicken, 
fibrinösen  Exsudates  auf  der  Wundfläche  aus.  Diese,  durch  andere,  in  grosser  Anzahl  dabei 
zu  findende  Bakterien  bedingte  Entzündungserscheinungen  und  besonders  die  dicke  Fibrin- 
schicht sollen  nach  dem  Verf.  die  Resorption  der  Tetanustoxine  aus  der  Wunde  verhindern; 
dass  die  letzteren  in  einer  solchen  Wunde  in  genügender  Menge  produziert  werden,  wird  durch 
den  mikroskopischen  Nachweis  von  zahlreichen  Tetanusbacillen  im  Eiter  und  durch  die  stark 
toxischen  Eigenschaften  des  letzteren  anderen  Mäusen  gegenüber  hinreichend  bewiesen. 

Bekanntlich  sollte  nach  Lusini  das  Tetanusantitoxin  immunisierende, 
neutralisierende  und  heilende  Eigenschaften  minimalen  letalen  Strychnin- 
dosen  gegenüber  besitzen;  die  in  Bujwids  Laboratorium  ausgeführten  Ex- 
perimente von  Brunn  er  (34)  haben  aber  solches  nicht  bestätigen  können: 
das  Tetanusantitoxin  vermochte  die  Strychnin Vergiftung  in  keiner  Weise  zu 

1)  Arch.  de  m^d.  exp^r.  etc.  1897. 

2)  Fortschr.  der  Med.  1898. 

3)  Cenüalbl.  f.  allgem.  Pathol.  etc  von  Ziegler.  Bd.  IX. 
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beeinflussen.  Im  Angesicht  der  Angaben  von  Wassermann  undTakaki, 
nach  welchen  normale  Hirnsubstanz  der  Vergiftung  mit  Tetanustoxin  gegen- 
über antitoxisch  wirkt,  machte  Verf.  drei  weitere  Experimente,  indem  er 
Mäusen  1  ccm  einer  Meerschweinchengehimemulsion  in  physiologischer  Koch- 
salzlösung einige  Stunden  vor  der  Einführung  einer  minimalen  letalen 
Strychnindosis  injizierte.  Auch  hier  konnte  eine  Beeinflussung  des  Ver- 
giftungsprozesses nicht  konstatiert  werden,  die  Tiere  gingen  in  der  gewöhn- 
lichen Weise  zu  Grunde.  Es  giebt  also  im  Nervensystem  keine  gegen  Strychnin- 
vergiftung  immunisierende  Stoffe;  zwischen  Tetanus  und  Vergiftung  mit 
Strychnin  existieren,  die  Ähnlichkeit  der  äusseren  Symptome  ausgenommen, 
keine  innigeren  Beziehungen  und  das  Wesen  der  Einwirkung  auf  das  Nerven- 
system ist  in  beiden  Fällen  verschieden. 

Die  umfangreiche  Arbeit  von  S.  Fedorow  (71)  enthält  eine  sehr  ein- 
gehende Bearbeitung  der  Frage  über  den  Tetanus  überhaupt.  Sie  fusst  so- 
wohl auf  Experimenten,  als  auch  auf  klinischen  Beobachtungen  und  zerfällt 
in  drei  Kapitel,  von  welchen  das  erste  das  Tetanustoxin,  das  zweite  die 
Theorie  der  Immunität  und  der  Serotherapie  bei  Tetanus,  das  dritte  die  ver- 
schiedenen klinischen  Tetanusformen  und  die  Anwendung  von  Tetanusheil- 
serum bei  denselben  behandelt.  Von  den  Schlussfolgerungen  kann  folgendes 
hervorgehoben  werden.  Die  Vergiftung  mit  Tetanustoxin  besteht  aus  zwei 
Momenten:  der  allgemeinen  und  der  lokalen  Giftwirkung;  die  letztere  tritt 
ausser  den  Fällen,  wo  das  Gift  direkt  ins  Blut  injiziert  wird  und  sich  nur 
die  Allgemeinsymptome  entwickeln,  stets  früher  ein,  als  die  erstere.  Bei 
Experimenten  mit  Tetanustoxin  begegnet  man  oft  „subletalen''  Dosen  dieses 
Giftes,  deren  Existenz  der  Verf.  durch  die  individuelle  Unempfäuglichkeit 
dem  Tetanus  gegenüber  bei  verschiedenen  Tieren  erklärt.  Nach  Vergiftung  mit 
Tetanustoxin  kann  die  Anwesenheit  des  letzteren  im  Blute,  seltener  in  den  inneren 
Organen  imd  dem  centralen  Nervensystem  und  nur  als  Ausnahme  im  Harne 
konstatiert  werden.  Während  die  Allgemeinwirkung  des  Toxins  auf  der  Er- 
höhung der  Reflex -Erregbarkeit  des  Rücken-  und  verlängerten  Markes, 
unter  der  Bedingung  des  Erhaltenbleibens  der  Reflexbahn  beruht,  sollen  die 
Erscheinungen  des  lokalen  Tetanus  durch  gleichzeitige  Wirkung  des  Tetanus- 
toxin» auf  den  peripherischen  Nerv  und  das  entsprechende  Rückenmarks- 
centrum erklärt  werden ;  die  Lähmung  des  Nervus  faciahs  bei  „Kopftetanus** 
hängt  wahrscheinüch  von  der  paralysierenden  Wirkung  des  Toxins  auf  die 
peripherischen  Endigungen  der  motorischen  Nerven  ab.  Ebenso  wie  andere 
Krämpfe  erregende  Gifte  ruft  auch  das  Tetanustoxin  manchmal  eine  bedeutende 
Senkung  der  Temperatur  hervor.  Die  Immunität  dem  Tetanus  gegenüber 
besteht  aus  zwei  Momenten,  —  der  Unempfäuglichkeit  gegen  die  Infektion 
und  gegen  das  Toxin,  welch  letztere  die  Hauptrolle  sowohl  bei  natürUcher, 
als  auch  bei  künstlicher  Immunität  spielt.  Während  die  Immunität  bei  aktiv 
immunisierten  Tieren  aus  zwei  Komponenten,  —  der  Unempfäuglichkeit  der 
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Gewebe  und  der  das  Toxin  zerstörenden  Wirkung  des  Tetanusantitoxins  zu- 
sammengesetzt erscheint,  fusst  dieselbe  bei  passiv  immunisierten  Tieren  nur 
auf  der  angegebenen  Eigenschaft  des  Antitoxins.  Da  die  Zellen  des  Organis- 
mus Antitoxin  auszuscheiden  auch  nach  Beendigung  der  Immunisation  während 
langer  Zeit  fortfahren,  dauert  die  aktive  Immunität  viel  länger,  als  die 
passive.  Die  Phagocjrtentheorie  soll  nach  dem  Verf.  die  Unempfänglichkeit 
den  Tetanusbacillen  gegenüber  nicht  in  genügender  Weise  erklären  können. 
Die  Exstirpation  der  Milz  übt  nach  den  Beobachtungen  des  Verf.  keinen  Ein- 
fluss  auf  den  Gang  der  Immunisation  aus;  um  ein  Serum  mit  sehr  hohen 
antitoxischen  Eigenschaften  zu  gewinnen,  ist  es  nötig,  Tieren  möglichst  oft 
grosse  Toxinmengen  einzuführen;  mittelst  eines  solchen,  sehr  stark  antitoxi- 
schen Serums  ist  es  möglich,  selbst  bedeutend  entwickelten  Tetanus  zur 
Heilung  zu  bringen. 

Nach  den  Untersachnngen  Ton  Sajontschkowskj  (333)  wird  das  Tetanostoxio,  weon 
man  durch  die  Lösung  desselben  einen  zu  starken  konstanten  galvanischen  Strom  fliessen  Iftsst, 
ganz  zerstört  und  in  einen  für  den  Organismus  indifferenten  Körper  verwandelt;  bei  Anwen- 
dung eines  zu  schwachen  Stromes  bleibt  ausser  Antitoxin  auch  ein  Teil  des  nicht  zerstörten 
Toxins  in  der  Lösung  erhalten.  Die  anter  einigen  bis  jetzt  noch  nicht  genügend  aufgeklarten 
Bedingungen  unter  dem  Einflüsse  der  Elektrolyse  stattfindende  Verwandlung  von  Toxin  in 
Antitoxin  vollzieht  sich  vermutlich  auf  solche  Weise,  dass  der  Strom  zuerst  das  Toxin  zer- 
setzt und  erst  dann  an  Stelle  des  letzteren  das  Antitoxin  erscheint.  Bei  zu  intensiver  oder 
zu  lange  dauernder  Stromeinwirkung  wird  auch  das  neugebildete  Antitoxin  seinerseits  zerstört 
Eine  vorhergehende  Hinzufügung  von  ClNa  zum  Toxin  begünstigt  den  Gang  der  Elektrolyse. 

13.  Aktinomykose. 

Von  den  zu  diesem  Abschnitte  gehörigen  Arbeiten  ist  vor  aUem  die 
sehr  eingehende  Monographie  von  Berestnew  (23)  zu  erwähnen,  die  eine 
sehr  ausführliche  Darstellung  der  Frage  über  die  Aktinomykose  und  deren 
Erreger  auf  Grund  von  erschöpfenden  Litteraturangaben  und  eigenen  dies- 
bezüglichen Untersuchungen  des  Verfassers  enthält.  Da  die  Arbeit  bereits 
im  Virchowschen  Archiv^)  referiert  worden  ist,  kann  von  einer  ausführ- 
lichen Wiedergabe  des  Inhaltes  abgesehen  werden. 

AI iss  o  w  und  Sk  wo rz o  w  (10)  beobachteten  zwei  Fälle  von  Aktinomykose 
beim  Menschen,  in  denen  der  bakteriologische  Befund  ein  besonderes  Interesse 
bot.  Im  ersten  Falle,  bei  einem  Manne  von  31  Jahren,  wurden  bei  der  Sektion 
im  Darme,  besonders  in  der  Curvatura  lienaUs,  der  Leber,  Pankreas,  dem 
umgebenden  Zellgewebe  und  in  den  Lungen  zahlreiche  Eiterherde  gefunden, 
wobei  als  der  Ort  der  primären  Infektion  der  Darmkanal  angesehen  werden 
musste.  Im  Eiter  wurden  an  Trockenpräparaten  ausser  mit  kolbenförmigen 
Endverdickungen  versehenem  Aktinomycesmycelium  noch  sehr  kleine,  dem 
Influenzabacillus  ähnliche,  nach  Gram  sich  nicht,  mit  Saffranin  sich  ziemlich 
leicht  färbende  Stäbchen  gefunden,  die  überall  nur  dicht  um  die  Aktinomyces- 

1)  Bd.  151. 
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fäden  herum  gelegen  waren.  Bei  Kultivierung  der  im  Eiter  befindlichen 
Körner  in  Bouillon  vergrösserten  sich  die  letzteren  bedeutend,  bestanden  aber 
nach  wie  vor  aus  den  beiden  Mikroorganismenarten,  —  dem  Aktinomycespilz, 
dessen  Fäden  aber  viel  kürzer  und  weniger  verzweigt,  als  im  Eiter  waren, 
und  den  kleinen  Bacillen.  Ausserdem  entwickelten  sich  an  den  Wänden  des 
Reagensgläschens  zahlreiche  feinste  Körnchen,  die  sich  als  Reinkulturen  dieser 
Bacillen  erwiesen.  Reinkulturen  des  Aktinomycespilzes  gelang  es  nur  nach 
sorgfältigstem  Zerreiben  der  Mischkulturen  mit  nachfolgender  Anfertigung 
von  Plattenkulturen  zu  erhalten;  merkwürdigerweise  veränderten  sich  aber 
sofort  in  solchen  Kulturen  die  morphologischen  Eigenschaften  des  Pilzes: 
anstatt  der  Fäden  waren  nur  noch  grosse,  mit  kolbenförmigen  Anschwellungen 
an  den  Enden  versehene  und  an  vielen  Stellen  in  Kokken  zerfallende  Stäbchen 
nachzuweisen.  Bei  weiterer  Überimpfung  auf  neue  Nährböden  behielt  der 
Pilz  diesen  Charakter,  sobald  aber  die  Reinkulturen  desselben  künstlich  mit 
den  erwähnten  kleinen  Bacillen  vermischt  wurden,  entstanden  sofort  wieder 
lange  Aktinomycesfäden.  Auf  solche  Weise  musste  also  die  Anwesenheit  der 
beiden  Bakterienformen  im  Eiter  nicht  als  eine  zufälHge  Erscheinung,  sondern 
als  Ausdruck  einer  Symbiose  angesehen  werden,  einer  Symbiose,  die  den 
morphologischen  Charakter  des  Aktinomycespilzes  in  unzweideutigster  Weise 
beeiuflusst.  Ein  ganz  ähnlicher  Befund  wurde  auch  im  zweiten  von  den 
Verff.  beobachteten  Falle  erhoben,  —  auch  hier  beeinflusste  das  kleine  Stäbchen 
das  Wachstum  des  Pilzes  sehr  bedeutend. 

In  dem  von  Schtscheglow  (352)  als  Pseudoaktinomykose  bezeichneten 
Falle  finden  wir  ähnliche  Angaben.  Im  Sputum  und  im  Lungengewebe  waren 
makroskopisch  sichtbare  Körner  vorhanden,  welche  aus  zwei  Bakterienarten 
bestanden,  —  aus  einem  Geflecht  von  aktinomycesähnlichen,  sich  aber  nicht 
verzweigenden  Fäden  und  aus  kurzen,  Stäbchen-  oder  kokkenförmigen  Mikro- 
organismen. Während,  ebenso  wie  im  Falle  von  Alissow  und  Skworzow, 
die  letzteren  leicht  in  Reinkultur  erhalten  werden  konnten,  wollte  solches  für 
den  Fadenpilz  trotz  aller  Bemühungen  nicht  geUngen.  Die  gleichzeitige  An- 
wesenheit der  beiden  Bakterienarten  hält  Schtscheglow  ebenfalls  für  den 
Ausdruck  einer  Symbiose,  schreibt  aber  die  Hauptrolle  im  pathologischen 
Prozess  doch  dem  fadenförmigen  Pilze  zu,  der  nach  seiner  Meinung  eine 
noch  nicht  beschriebene  Art  aus  der  Leptothrixgruppe  vorstellt. 

Die  Arbeit  von  Newjadomsky  (249)  liefert  einen  weiteren  kasnistiscben  Beitrag  zur 
Lehre  von  der  so  überaus  pleomorphen  Gruppe  der  pathogenen  Cladothricbeen.  Er  beobachtete 
bei  einem  37jährigen  Eomhändler,  der  an  den  Erscheinungen  eines  subdiaphragmalen  Abscesses 
zu  Grunde  gegangen  war,  im  retroperitonealen  Zellgewebe,  in  der  Umgebung  der  rechten  Niere, 
in  der  rechten  Pleurahöhle  und  Lunge  einen  ausgedehnten  Eiterungsprozess,  mit  Bildung  eines 
längs  dem  Musculus  ileopsoas  gelegenen  und  bis  an  die  mediale  Fläche  des  Oberschenkels 
reichenden  Senkungsabscesses.  Die  Wandung  des  Duodenums  erschien  ebenfalls  an  zahlreichen 
Stellen  zerstört  und  von  Eiterherden  durchsetzt  und  bildete  nach  der  Meinung  des  Verf.  die 
Eingangspforte  der  Infektion.  Im  Eiter  und  im  umgebenden  Granulationsgewebe  fanden  sich 
gelbliche   Körner,  die  sich  unter  dem  Mikroskop  als  aus  verschieden  dicken,  dichotomisch 
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verzweigten  Filzföden  bestehend  erwiesen  and  rein  kultiviert  werden  konnten.  Seinen  Pilz  mi' 
den  bisher  bekannten  Clado-  und  Streptotricbeen  vergleichend,  kommt  der  Verf.  zum  Scbluss» 
dasB  derselbe  eine  neue  Aktinomycesart  vorstellt.  Er  wächst  mit  und  ohne  Sauersioffzafulir  u&d 
bildet  in  Bouillon  kleine,  lockere,  mit  der  Zeit  gelb  werdende  Kömer,  auf  Agar  —  weisse,  fenebte. 
lockere  Kolonien,  auf  Löfflerschem  Serum  —  weisse  lockere  Warzen,  die  aus  oft  in  St&bchen 
zerfallenden  Fäden  bestehen;  auf  Gelatine,  Kartoffel  und  einfachem  Blutserum  wächst  er  nicht 
InfektioQSversuche  an  Ferkeln  haben  keine  bestimmten  Resultate  ergeben. 

Den  grossen  Polymorphismus  des  Aktin omycespilzes  bezeugen  auch  die  an  Rindvi^b 
ausgeführten  Untersuchungen  von  Eorsak  (155). 

Berestnew  (22)  beschreibt  einen  letalen  Fall  von  Aktinomykose  beim  Menschen,  io 
welchem  der  Prozess  sich  zuerst  im  Coecum  entwickelte,  hier  Geschwüre  bildete  und  später 
in  eiteriger  Para-  und  Perityphlitis  und  Peritonitis  seinen  Ausgang  fand.  Die  im  Eiter  gefundenen 
Körner  bestanden  aus  einem  Geflechte  dünner,  sich  verzweigender  Fäden  ohne  kolbenförmige 
Anschwellungen  an  den  Enden.  Die  Kultivierung  des  Pilzes  hat  gezeigt,  dass  er  dem  vuii 
Gasperini  beschriebenen  Aktinomyces  albus  am  nächsten  steht.  Einen  ebenfalls  von  Darm- 
geschwüren ausgehenden  Fall  von  Aktinomykose  der  Bauchorgane  beschreibt  auch  Loriss- 
Melikow  (204);  hier  führte  die  Perforation  des  Geschwüres  im  Colon  zu  eitriger  Peritonitis. 

Wie  es  hauptsächlich  durch  Boström  bekannt  geworden  ist,  können 
khnisch  der  Aktinomykose  vollkommen  gleichende  Erkrankungen,  die  als 
Pseudoaktinomykose  bezeichnet  werden,  auch  durch  einige  vom  echteu  Akti- 
nomycespilz  sich  mehr  oder  weniger  unterscheidende,  sich  verzweigende. 
pleomorphe  Bakterienarten  erzeugt  werden.  Dass  gelegentlich  auch  ganz 
andere  Mikroorganismen  ebenfalls  ähnUche  Prozesse  hervorrufen  können,  ist 
für  den  Menschen  zuerst  von  Sawtschenko  (336)  bewiesen  worden.  Die 
klinische  Untersuchung  des  von  ihm  beobachteten  Krauken  hat  zur  Diagnose 
der  Aktinomykose  geführt,  da  die  Haut  an  der  rechten  Seite  der  Brust  ge- 
schwollen und  verhörtet  erschien  und  da  sich  aus  den  vier  daselbst  befind- 
lichen fistulösen  Öffnungen  grosse  Eitermeugen  mit  widerwärtigem  Geruch 
und  gelblichen  Körnern  ausschieden.  Als  eigentümliche  Besonderheiten  des 
Falles  waren  nur  der  Geruch  des  Eiters,  die  rasche  Entwickelung  von  neuen 
Herden  an  der  Peripherie  der  affizierten  Stelle,  und  die  sehr  lockere  Kon- 
sistenz und  braune  Färbung  der  die  Fistelgänge  auskleidenden  Granulations- 
massen  zu  vermerken.  Die  im  Eiter  gefundenen  Körner  erwiesen  sich  als 
aus  sehr  feinen  und  kleinen,  an  Grösse  die  Mäusesepticämiebacillen  nicht  über- 
treffenden, nach  Gram  nicht  färbbaren  Stäbchen  bestehend,  die  im  Centrum 
eines  jeden  Kornes  etwas  dicker  waren,  kurze,  unregelmässig  färbbare  Fäden, 
bildeten  und  unbeweglich  erschienen,  an  der  Peripherie  aber  sehr  deutliche 
Eigenbewegung  offenbarten.  Es  waren  dies  also  keine  Aktinomycesdrusen,  sondern 
aus  beweglichen  Bakterien  bestehende  Zooglöen;  im  Eiter  fanden  sich  übrigens 
auch  zahlreiche  einzelne,  frei  oder  im  Innern  von  Leukocyten  liegende  Stäb- 
chen. Bei  der  Kultivierung  wuchs  die  Bakterie  nur  bei  37®  C.  und  nur  bei 
absolutem  Sauerstoffmangel;  selbst  im  letzteren  Falle  kann  man  jedoch  stets 
nur  in  den  tiefen  Schichten  des  Nährbodens,  niemals  an  der  Oberfläche  des- 
selben Kulturen  erhalten.  Die  Bakterie  entwickelt  sich  gut  in  glycerinhaltigen 
Nährböden,  besonders  bei  Zusatz  von  V«  ^/o  Glykose.  Beim  Wachstum  in 
Bouillon  wird  letztere  getrübt  und   es   entstehen  am   Boden  des  Röhrchens 
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den  im  Eiter  gefundenen  ähnliche  Körner,  wobei  sich  auch  ein  ähnlicher 
Geruch  entwickelt.  Das  flüssige  Serum  wird  nicht  nur  getrübt,  sondern  auch 
nach  3 — 4  Tagen  zur  Gerinnung  gebracht,  wobei  die  Reaktion  noch  mehr 
alkalisch  wird.  Das  Studium  der  Kulturen  bei  verschiedenen  Verhältnissen 
gab  eine  Erklärung  für  die  oben  angegebene  Verschiedenheit  der  einzelnen 
Bakterien  in  den  Körnern  des  Eiters.  Während  man  in  jungen  Kulturen 
nur  feinen  und  kurzen  Stäbchen  begegnen  konnte,  waren  in  älteren  und 
besonders  der  Sauerstoffeinwirkung  unterworfenen  viel  dickere  Stäbchen  und 
oft  mit  kolbenförmigen  Anschwellungen  versehene,  sich  ungleichmässig  färbende 
Fäden  in  grosser  Anzahl  vorhanden.  Die  im  Innern  der  Körner  befindlichen 
Formen  stellen  also  einfach  Involutionsformen  des  kleinen  Stäbchens  vor. 
Kaninchen  gingen  nach  intraperitonealer  Impfung  mit  den  beschriebenen 
Kulturen  gewöhnlich  innerhalb  von  3 —4  Wochen  an  Marasmus  zu  Grunde,  wobei 
in  der  Bauchhöhle  stets  grosse,  an  typischen  Körnern  reiche  Eitermengen  ge- 
funden werden  konnten.  Metastatische  Eiterherde  in  anderen  Organen  wurden 
dabei  nicht  gebildet,  sodass  sich  also  die  AfEektion,  ebenso  wie  beim  Menschen, 
nur  per  continuitatem  ausbreitete.  Sawtschenko  schlägt  vor,  die  von  ihm 
beschriebene  Krankheit,  zum  Unterschiede  von  der  durch  den  echten  Akti- 
nomycespilz  hervorgerufenen,  als  bacilläre  Pseudoaktinomy kose  zu 
bezeichnen. 

Krassnobajeir  (169)  könnt«  in  drei  von  ihm  beobachteten  Fällen  von  aktinomykose- 
ähnlicher  Erkrankung  bei  Kindern  aus  dem  Eiter  ebenfalls  besondere  Stäbchen  kultivieren,  die, 
wie  man  aus  der  kurzen  Notiz  ersehen  kann,  den  von  Sawtschenko  beschriebenen  ziemlich 
ähnlich  waren. 

14.  Cholera. 

Das  umfangreiche  Werk  von  Kasansky  (127)  ist  der  Frage  über  die 
Bedeutung  der  bakteriologischen  Diagnostik  der  Cholera  und  über  die  Charak- 
teristik der  choleraähnlichen  Bakterien,  —  der  Finkler-Priorscheu,  Miller- 
schen,  Denekeschen  und  Metschnikowschen  Vibrionen  gewidmet  Im 
ersten  Teile  werden  die  Geschichte  der  Choleraepidemien  in  verschiedenen 
Ländern  und  die  klinischen  und  pathologisch-anatomischen  Erscheinungen 
der  Cholera  bearbeitet  und  wird  die  diagnostische  Bedeutung  der  Thatsachen 
der  Epidemiologie  und  Ätiologie  erläutert.  Ausserdem  werden  auf  Grund 
von  Litteraturangaben  die  für  die  differentielle  Diagnose  aller  der  genannten 
choleraähnlichen  Bakterienarten  wichtigen  Eigenschaften  derselben  angeführt. 
Der  sehr  ausführliche,  aber  zu  einem  kurzen  Referate  nicht  geeignete  Bericht 
des  Verf.  über  seine  eigenen,  diese  Bakterienarten  betreffenden  Untersuchungen 
nimmt  den  zweiten  Teil  der  Arbeit  ein. 

Zur  Unterscheidung  des  CholerabacilJus  von  den  ihm  ähnlichen  Vib- 
rionen schlägt  Benjasch  (19),  statt  der  komplizierten,  auf  der  aggluti- 
nierenden Eigenschaft  des  Serums  choleraimmuner  Tiere  beruhenden  R. 
Pfeifferschen  Methode   sein  auf  der  zuerst  von  Pasten r  entdeckten  Er- 
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scheinung  des  „Antagonismus  der  Bakterien"  fussendes  Verfahren.  Es  wurden 
der Cholerabaeillus,  der  Finkler-Priorsche,  Millersche  und  Deneckesche 
Kommabacillus  und  der  Vibrio  Metschnikow  untersucht.  In  Bestätigung 
der  Angaben  Freudenreichs  hat  auch  Benjasch  gefunden,  dass  in  filtrierten 
De  necke  sehen  Kulturen  die  choleraähnlichen  Vibrionen  bereits  naeli  7  bis 
12  Stunden  bei  18 — 20^  eine  Trübung  bewirken,  während  der  Cholerabaeillus 
ein  gleiches  Resultat  nur  nach  48  Stunden  giebt.  Noch  klarer  soll  der  Unter- 
schied auf  festen  Nährböden  (Mischung  einer  sechs  Wochen  alten  Den  eck e- 
schen  Kultur  mit  Gelatine  im  Verhältnis  von  30 :  100)  hervortreten :  beim  Aus- 
giessen  auf  Platten  gaben  die  choleraähnlichen  Vibrionen  schon  nach  14  bis 
18  Stunden  deutUche  Kolonien  und  verflüssigten  nach  48  Stunden  die  Gelatine 
vollkommen;  der  Cholerabaeillus  konnte  selbst  nach  48  Stunden  kaum  zwei 
bis  drei  Kolonien  entwickeln  und  verflüssigte  die  Gelatine  nur  nach  fünf  Tagen. 
In  Stichkulturen  bildet  sich  im  ersten  Falle  nach  24  Stunden  ein  breiter  Ver- 
flüssigungsstreifen, im  zw^eiten  entsteht  eine  trichterförmige  Verflüssigung  nur 
am  fünften  Tage.  Diese  Gelatine  empfiehlt  der  Verf.  zur  Differenzierung 
des  Koch  sehen  Kommabacillus  von  den  ähnlichen  Vibrionenarten. 

Maschewsky  (223)  führte  sehr  interessante  Untersuchungen  über 
die  Virulenz  der  Cholerabacillen  in  mit  anderen  Bakterienarten  verimreinigten 
Kulturen  aus.  Bei  subkutaner  Verimpfung  vermochten  die  Cholerakulturen, 
über  welche  er  verfügte,  Meerschweinchen  und  Mäuse  nicht  zu  töden,  und 
riefen  nur  unbedeutende  und  bald  verschwindende  Krankheitssymptome  her- 
vor. Zur  Untersuchung  der  Mischinfektion  wurden  zahlreiche  Bakterienarten 
verwendet:  mehrere  aus  dem  Darme  des  Menschen  kultivierte  Arten  (Bact. 
ilei  Frey,  Streptococcus  liquefaciens  ilei  etc.),  Microc.  ureae  fluorescens  pyo- 
genesRoosing,  neun  Arten  aus  dem  Darme  der  Kuh;  ferner  wurden  wegen 
der  grossen  Bedeutung  des  Genusses  von  Obst  und  Gemüse  für  Cholera- 
infektion 18  aus  salzigen  Gurken  und  frischen  Äpfeln  kultivierte  Bakterien- 
arten zu  demselben  Zwecke  verwendet;  endUch  wurden  in  dieser  Richtung 
noch  fünf,  ebenfalls  vornehmlich  auf  Obstinfusen  zu  findende  Schimmelpilze 
untersucht.  Alle  die  angeführten  Mikroorganismen  (ausser  dem  Bact.  ilei  Frey, 
Streptococcus  ilei  und  Microc.  ureae)  haben  sich  den  Tieren  gegenüber  bei 
subkutaner  Impfung  einzeln  oder  in  Mischkulturen  als  vollständig  unschäd- 
lich erwiesen.  Sobald  aber  die  eine  von  den  angeführten  Arten,  oder  viele 
zugleich,  zusammen  mit  Cholerabacillen  verimpft  wurden,  gingen  die  Tiere 
in  fast  allen  Fällen  später  oder  früher  zu  Grunde.  Selbst  von  den  Schimmel- 
pilzen wirkten  drei  Arten  (Penicill.  glaucum,  Asperg.  fumig.  und  Oidium 
lactis)  bei  Vermischung  mit  Cholerabacillen  in  demselben  Sinne.  Während 
also  Cholerabacillen  an  und  für  sich  bei  subkutaner  Einführung  nicht  virulent 
sind,  erhalten  sie  in  Verbindung  mit  einigen  an  und  für  sich  ebenfalls  ganz 
harmlosen  Mikrobien    eine    sehr  ausgesprochene    Virulenz.     Es  sollen   nach 
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dem  Verf.  demgemäss  auch  beim  Menschen  zahlreiche  Darmbakterien  in  der 
Cholerainfektion  eine  grosse  Rolle  spielen. 

In  Bestätigung  der  Angaben  von  Wilm  hat  sich  auch  D.  Golowkow  (92)  von  der 
Möglichkeit  des  Eindringens  von  Cholerabacillen  in  Hühnereier  überzeugen  können;  solches 
geschah  auch  dann,  wenn  Eier  in  mit  Cholerakulturen  durchtränkten  Sägespänen  aufbewahrt 
worden. 

Nach  den  Untersuchungen  von  Jessipow  (116)  sollen  Aderlässe  bei 
Kaninchen,  Meerschweinchen  und  Tauben  dem  Blute  sehr  ausgesprochene, 
24  Stunden  nach  der  Operation  ihren  Höhepunkt  erreichende,  später  allmäh- 
lich verschwindende  baktericide  Eigenschaften  den  Cholerabacillen  gegenüber 
verleihen.  Demgemäss  soll  sich  auch  die  Widerstandsfähigkeit  solcher  Tiere 
bei  intraperitonealer  Infektion  mit  Cholerabacillen  erhöhen,  was  besonders 
deutlich  nach  mehrfachem  Aderlass  hervortritt.  Doch  soll  dabei  im  Kampfe 
mit  der  Infektion  in  der  Bauchhöhle  doch  die  Phagocytose  die  Hauptrolle 
spielen. 

Woloschin  (445)  berichtet  sehr  ausführlich  über  die  makro-  und  mikroskopischen, 
pathologisch-anatomischen  Veränderungen  bei  40  Gboleraleichen,  die  während  der  Epidemie  des 
Jahres  1894  in  Kronstadt  zur  Sektion  kamen.  Im  allgemeinen  enthählt  die  Arbeit  wenig  Neues 
und  es  kann  daher  von  einer  eingehenden  Wiedergabe  derselben  abgesehen  werden.  Im  Gehirn 
hat  der  Verf.,  ebenso  wie  Tschistowitsch,  Stauungsbyperämie ,  Hämorrhagien  und  sehr 
intensive  degenerative  Veränderungen  der  Nervenzellen  (Pigmentatrophie,  Kemschwund,  Vakuo- 
lisation,  Eindringen  von  Leukocyten  ins  Protoplasma)  gefunden;  ausserdem  hebt  er  die  sehr 
bedeutende  Anhäufung  von  durch  Osmiumsäure  sich  schwärzendem  Pigment  in  den  Kapillaren 
des  Gehirns  hervor.  In  den  inneren  Organen  konnten  stets  ausgedehnte  degenerative  oder 
nekrotische  Prozesse  im  Parenchym  und  Entzfindnngserscheinungen  im  Stroma  konstatiert 
werden.  Es  möge  noch  erwähnt  werden,  dass  der  Verf.  in  den  inter-  und  intralobulären  Gefässen 
der  Leber  Thromben,  zerfallende  Zellen  der  Milzpulpa  und  sogar  einzelne  und  in  Gruppen 
angeoi-dnete  Leberzellen  oft  genug  zu  Gesicht  bekam;  die  Milzzellen  sollen  in  die  Leber  mit  dem 
Blute  der  Vena  porta  verschleppt  werden,  der  Befund  von  Leberzellen  in  den  Blutgefässen  der 
Leber  findet  in  der  Arbeit  keine  Erklärung;  vielleicht  könnten  hier,  ebenso  wie  bei  Eklampsie, 
die  nach  dem  Verf.  sehr  oft  zu  beobachtenden  nekrotischen  Herde  in  der  Leber  von  Bedeu- 
tung sein. 

15.  Spirochäteninfektionen. 

Tiktin  (393)  berichtet  in  seiner  Dissertation  über  an  Menschen  und 
Affen  ausgeführte,  den  Rückfalltyphus  betreffende  Untersuchungen.  Durch 
Exstirpation  der  Milz  und  nachherige  Infektion  mit  Rekurrensspirillen  hatte 
sich  der  Verf.  schon  früher^)  davon  überzeugen  können,  dass  dieses  Organ 
(gegen  Metschnikow  und  Ssudakewitsch)  für  den  Kampf  mit  der  In- 
fektion gar  keine  besondere  Bedeutung  hat,  da  operierte  Tiere  die  Krankheit 
ebenso  leicht  ertragen  und  daraufhin  sogar  immun  werden.  Bei  Aufbewahrung 
von  Spirillen  enthaltendem  Blute  bei  Zimmertemperatur  treten  im  Laufe  der 
Zeit  an  denselben  verschiedene  Degenerations-  und  Zerfallserscheinungen  auf; 
nach  zwei  bis  acht  Tagen  begegnet  man  in  solchen  Blutproben  oft  auch  Leuko- 
cyten, die  in   ihrem  Zellleibe  gut  erhaltene  oder  schon  zerfallende  Spirillen 
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einschliessen.  Doch  treten  nach  Tiktin  im  cirkuherenden  Blute  solche  Er- 
scheinungen der  Phagocytose  niemals  auf,  ebenso  haben  zur  Aufklärung  der 
Frage  über  die  Bedeutung  der  baktericiden  Substanzen  für  die  Zerstörung 
der  Spirochäten  und  die  Genesung  unternommene  Experimente  nur  unbe- 
stimmte Resultate  ergeben.  Über  das  Schicksal  der  Parasiten  im  Körper 
brachte  hingegen  die  mikroskopische  Untersuchung  der  Organe  wahrend  der 
Abnahme  der  Zahl  der  Spirillen  im  Blute  und  während  der  Apyrexie  Auf- 
schluss:  es  fanden  sich  Spirillen  in  den  Drüsenzellen  der  Leber  und  Nieren, 
den  Zellen  der  Lymphdrüsen,  des  Knochenmarkes  und  sogar  in  den  Pigment- 
zellen der  Lungen,  wo  sie  allmählich  verdaut  werden.  Bei  nicht  splenekto- 
mierten  Tieren  nimmt  an  diesem  Prozesse  auch  die  Milz  Anteil.  Die  Ursache 
der  beschriebenen  Erscheinung  soll  nach  Tiktin  in  einer  unter  dem  Einflüsse 
der  Infektion  eintretenden  Auflockerung  der  Kapillarenwandungen  und  in 
der  Eigenbeweglichkeit  der  Spirillen  selbst  liegen.  Auch  die  Immunität  dem 
Rückfalltyphus  gegenüber  soll  nach  Tiktin  von  der  Fähigkeit  der  Zellen 
des  Körpers  zur  Phagocytose  abhängen:  während  bei  Tieren,  die  die  Krank- 
heit eben  überstanden  hatten  und  sich  als  immun  erwiesen,  in  subcutan  ein- 
geführte, in  Röhrchen  eingeschlossene,  spirillenhaltige  Blutproben  zahlreiche 
Leukocyten  eindrangen,  die  Spirillen  aufnahmen  und  zerstörten,  waren  vier 
Monate  nachher  l)ei  denselben  Tieren,  die  jetzt  wieder  empfänglich  waren, 
solche  Erscheinungen  der  Phagocytose  nicht  mehr  zu  konstatieren.  Es  sei 
noch  bemerkt,  dass  Wanzen  ein  wichtiges  Moment  in  der  Verbreitung  des 
Rückfalltyphus  vorstellen:  in  dem  von  ihnen  aufgenommenen  Blute  Rekurrens- 
kranker  konnten  sogar  nach  77  Stunden  freie  und  in  Zellen  eingeschlossene 
Spirochäten  konstatiert  werden;  nach  Verimpfung  dieses  Blutes  gesunden 
Affen  entwickelte  sich  eine  typische  Infektion. 

Im  Gegensatze  zu  den  eben  angeführten  Angaben  steht  die  Anschau- 
ung von  N.A.  Iwanow  (106),  nach  welchem  die  Phagocytose  im  cirkuheren- 
den Blute  bei  Menschen  und  Affen  während  des  Rückfalltyphus  stets  vor- 
handen ist  und  für  den  Ausgang  der  Infektion  von  der  grössten  Wichtigkeit 
erscheint.  Die  immunisierende  Wirkung  des  Serums  von  Menschen,  welche 
den  Rückfalltyphus  glücklich  überstanden  haben,  Affen  gegenüber,  beruht 
nach  ihm  ebenfalls  auf  einer  die  Leukocyten  zur  Phagocytose  stimulierenden 
Eigenschaft  desselben.  Ausser  der  Phagocytose  wirken  in  demselben  Sinne 
auch  im  Serum  enthaltene  baktericide  Stoffe,  sie  stellen  aber  nur  Zerfalls- 
produkte von  Leukocyten  vor.  Die  Erscheinungen  der  Phagocytose  im  Blute 
von  Rekurrenskranken  konnten  übrigens  vom  Verf  nur  mit  grosser  Mühe  an 
Trockenpräparaten,  die  ausserdem  einer  wenig  schonenden  Bearbeitung  unter- 
worfen worden  waren,  gefunden  werden;  die  thatsächliche^xisteuz  und  die  grosse 
Bedeutung  derselben  kann  aus  diesem  Grunde  noch  nicht  für  hinlänglich 
bewiesen  gelten.  Wahrscheinlicher  erscheint  die  Anschauung,  nach  welcher 
die  erfolgreiche  Bekämpfung  der  Infektion  und  das  Verschwinden  der  Spiro- 
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ohäten   aus  dem  Blute  durch  spezielle,  im  Blutserum  befindliche  baktericide 
Substanzen    bedingt   wird,    wie    es    vorzugsweise    die    Untersuchungen    von 
Gabritschewsky    bezeugen .     In    einer  früheren  Arbeit ^)  hatte   derselbe 
diesbezügliche  Angaben  für  den  Rückfalltyphus  gemacht,  in  einer  neueren  (79) 
bestätigt  er  sie  auch  für  die  von  S ach arow  zuerst  beschriebene  Spirochäten- 
septicämie  der  Gänse,   welche  eine  ganz  selbständige,  spezifische,  durch  den 
()  bermei  er  sehen  Spirochäten  ziemlich   ähnliche  Mikroorganismen  erzeugte 
Krankheit  vorstellt.    Am  dritten  oder  vierten  Tage  nach  der  Infektion,  wenn 
die  Vermehrung  der  Spirochäten  ihren  Höhepunkt  erreicht,  fängt  die  Lebens- 
dauer der  letzteren   in  den  dem  Körper  entnommenen  Blutproben  in  vitro 
rasch  zu  sinken.    Während  der  dem  Verschwinden  der  Spirochäten  aus  dem 
cirkulierenden    Blute   unmittelbar   vorhergehenden   Zeit  gehen   die   letzteren 
dabei  im  Laufe  von  ein  paar  Minuten  direkt  vor  den  Augen  des  Untersuchers 
zu  Grunde,   indem   sie   nicht   nur   abgetötet,    sondern   ganz  zerstört  und  in 
körnige  Massen  verwandelt  werden.    Es  erscheinen  dabei  also  im  Blute  nicht 
nur  baktericide,   sondern  auch  bakterioly tische ,  lysogene  StoflEe.     Nach  dem 
Ablaufe  der  Krankheit  treten  diese  Spirochäten  zerstörenden  Eigenschaften  des 
Blutes  wieder  allmählich  in  den  Hintergrund.     Der  Umstand,  dass  trotz  der 
so  ausgeprägten  baktericiden  Eigenschaften  des  Blutes  das  cirkulierende  Blut 
doch  zahlreiche  lebende  Spirochäten  enthält,   findet  seine  Erklärung  einfach 
darin,   dass  die  wirkenden  Substanzen  im  Blute  sehr  ungleichmässig  verteilt 
sind  und  dass  das  Parenchym  der  inneren  Organe  (Leber,  Milz  u.  dergl.)  fast 
gar  keine  baktericiden  Eigenschaften  besitzt.    Während  die  Spirillen  also  aus 
dem  Blute  am  frühesten  verschwinden,  bleiben  sie  in  den  Organen  und  be- 
sonders im  Knochenmarke  noch  lange  erhalten. 

Die  Untersuchung  der  baktericiden  Erscheinungen  in  vivo  (nach  Einfüh- 
rung von  spirochätenhaltigem  Blute  unter  die  Haut  und  dergl.)  bei  aktiver 
und  passiver  Immunität  haben  ausserdem  gezeigt,  dass  sich  der  Organismus 
auch  in  diesem  Falle  im  Kampfe  gegen  die  Spirochäten  derselben  Mittel  und 
an  erster  Stelle  der  baktericiden  Substanzen  bedient,  die  unter  dem  Einflüsse 
der  Infektion  zuerst  im  Blute  produziert  werden  und  später  auch  in  den 
übrigen  Organen,  unter  anderem  auch  im  Unterhautzellgewebe  augehäuft 
werden.  Die  Teilnahme  der  Leukocyten  an  der  Bekämpfung  der  Infektion 
ist  freilich  nicht  ganz  auszuschliessen,  sie  äussert  sich  aber  hauptsächlich  nur 
in  der  Leukocytose,  während  die  Phagocytose  nur  für  die  WegschafEung  der 
bereits  abgetöteten  Spirochäten  von  Wichtigkeit  sein  kann.  Durch  mehrfach 
wiederholte  intravenöse  Injektionen  von  spirochätenhaltigem  Gänseserum  ist 
es  Gabritschewsky  gelungen,  von  Pferden  Spirochätenheilserum  zu  er- 
halten, welches  eine  bedeutende  immunisierende  und  heilende  Wirkung  der 
Spirochätensepticämie  der  Gänse  gegenüber  offenbarte. 

1)  Annal.  de  Plnstitat  Pasteur.  1896.  1897. 
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Zu  einer  sehr  eigentümlichen  Ansicht  fiher  die  Ätiologie  des  Bflckfalltyphus  ist  in  seiner 
in  vielen  Punkten  unklaren  und  einiges  Misstrauen  erweckenden  Arbeit  S.  Afanassjew  (5; 
gekommen.  Es  sollen  nämlich  nicht  die  Spirochäten  selbst,  sondern  besondere,  im  Blute  der 
Kranken  stets  zu  findende,  polymorphe  Stäbchen  die  wahren  Erreger  dieser  Krankheit  Tor- 
stellen;  die  Spirillen  sind  nur  Involutionsformen  der  letzteren  und  entstehen  während  des 
Anfalles  infolge  der  Anhäufung  von  auf  die  Stäbchen  schwächend  wirkenden  Sabstanzeo  im 
Blute.  Die  Stäbchen  in  Reinkultur  zu  erhalten  ist  es  dem  Verf.  nur  mittelst  Anlegens  Ton 
aseptischen  Haarseilen  bei  den  Kranken  gelungen;  aber  auch  diese,  den  Anforderungen  der 
bakteriologischen  Prinzipien  so  wenig  genügende  Methode,  bei  welcher  die  Kultaren  ans  dem 
das  Haarseil  durchtränkenden  Exsudate  gewonnen  werden,  hat  nur  in  drei  FfiUen  positire 
Resultate  geben  können.  In  Reinkulturen  soll  das  beschriebene  Stäbchen  dem  Typhasbacilloä 
ähnlich  sein  und  bei  Kaninchen  tödliche  Erkrankung  mit  typischen  Fieberanfällen  herrorrnfeii. 

Von  den  die  morphologischen  Veränderungen  des  Blutes  bei  RückfaUtyphns  betreffendeo 
Untersuchungen  von  Kudrin  (176)  kann  erwähnt  werden,  dass  bei  dieser  Krankheit  der 
Hämoglobingehalt  und  die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  sinken ;  am  deutlichsten  tritt  solches 
während  der  Anfälle  hervor,  wobei  mit  jedem  neueren  Anfalle  die  Senkung  bedentender  wird: 
oft  bleibt  übrigens  der  Hämoglobingehalt  der  Erythrocytenzahl  nicht  parallel :  der  erstere 
kann  sinken,  während  die  letztere  in  die  Höhe  steigt  und  umgekehrt.  Während  des  Anfalles 
erscheint  gewöhnlich  auch  die  Zahl  der  Leukocyten,  hauptsächlich  auf  Kosten  der  reifen  und 
überreifen  erhöht;  sie  kehrt  später,  als  die  Temperatur,  zur  Norm  zurück. 

Mamuro  wsky  (225)  beschreibt  einen  Fall,  wo  eine  im  vierten  Schwangerschaftsmonate 
befindliche  Frau  an  Rekurrens  erkrankte  und  während  des  zweiten  Anfalles  Abort  eintrat.  Im 
Blute  der  Frucht  konnten  zahlreiche  Spirillen  nachgewiesen  werden.  In  Leber,  Herz  and  Nieren 
wurde  trübe  Schwellung  gefunden,  während  die  Milz  merkwürdigerweise  gar  nicht  vergrössert 
erschien  und  überhaupt  die  für  Rekurrens  charakteristischen  Veränderungen  nicht  zeigt«. 
Der  Durchtritt  der  Spirochäten  durch  die  Placenta  soll  nach  dem  Verf.  durch  ihre  bohrenden  Be- 
wegungen begünstigt  werden. 

16.  Dysenterie. 

In  den  Fäces  von  Dysenterie-Kranken  konnte  Ljubomudrow  (199) 
stets  das  Bacterium  coli,  manchmal  in  Reinkultur  finden;  in  drei  Fällen  war 
ausserdem  noch  der  ßac.  subtilis  vorhanden.  Dasselbe  Resultat  lieferte  auch 
die  bakteriologische  Untersuchung  der  Darmgeschwüre.  Zur  Entscheidung 
der  Frage,  ob  der  Coli  communis  auch  wirklich  der  Erreger  der  Dysenterie 
sei,  liess  der  Verf.  Blutserum  von  Dysenteriekranken  auf  Kulturen  desselben 
einwirken,  wobei  die  letzteren  in  jedem  Falle  aus  den  Fäces  desselben  Kranken 
gezüchtet  wurden,  von  welchem  auch  die  Serumprobe  stammte.  Es  konnte 
in  keinem  einzigen  Falle  Agglutination  wahrgenommen  werden.  Der  Coli 
communis  spielt  also  bei  Dysenterie  eine  andere  Rolle,  als  der  Eberthsche 
Bacillus  beim  Typhus;  vielleicht  könnte  aber  nach  der  Meinung  des  Verf. 
das  negative  Resultat  der  Agglutinationsprobe  auch  davon  abhängen,  da5S 
bei  Dysenterie  die  Affektion  lokal  bleibt  und  zur  Bildung  von  agglutinieren- 
den Substanzen  keinen  Anlass  giebt. 

17.  Gelbes*  Fieber. 

London  (203)  stellte  Untersuchungen  mit  einer  von  Sanarelli  aus 
Montevideo  bezogenen  Kultur  des  vom  letzteren  beschriebenen  Bacillus  icteroides 
an  und  bestätigt  im  allgemeinen  die  Angaben  dieses  Forschers  in  Bezug  auf 
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tlie  Morphologie  und  Biologie  dieser  Bakterienart.  Nur  konnte  bei  Impfung 
von  Hunden,  obwohl  dabei  tödliche  Erkrankung  eintrat,  weder  Ikterus,  noch 
Erbrechen  oder  Durchfall  und  Koma  erzielt  werden.  Normale  Tauben 
haben  sich  als  refraktär,  hungernde  als  empfänglich  erwiesen.  In  den  inneren 
Organen  der  zu  Grunde  gegangenen  Tiere  waren  Stauungshyperämie,  fettige 
Degeneration  der  Zellen  und  einzelne  oder  in  Gruppen  angeordnete  Bakterien 
innerhalb  und  ausserhalb  der  Kapillaren  zu  finden. 

18.  Scharlach. 

Preobraschenskj  (302)  studierte  die  Hantverändenrngen  bei  Scharlach  in  yerschiedenen 
Stadien  der  Krankheit,  vom  dritten  Tage  an  bis  zur  vierten  Woche.  Die  Haupterscheinung 
besteht  in  einer  erythematösen  Eotzflndung  des  PapiUarkörpers  mit  Hyperämie,  Hftmorrhagien, 
Anstritt  von  Erythro-  und  Leukocyten  per  diapedesin  und  Infiltration  mit  Rund-  und  Spindelzellen ; 
ausserdem  kann  stets  ödematOse  Durchtrftnkung  des  Bindegewebes  der  Haut  und  der  Epidermis 
mit  VakuolenbiJdung  in  den  Malp  ig  bischen  Zellen  beobachtet  werden.  In  den  tieferen  Haut- 
schichten sind  die  Veränderungen  viel  unmerklicher  und  bestehen  in  massiger  kleinzelliger 
Infiltration  in  der  Umgebung  der  Talg-  und  SchweissdrOsen,  Hyperämie  in  der  Nähe  der  secer. 
nierenden  Teile  der  letzteren  und  stellenweise  noch  in  Schwellung  und  Desquamation,  seltener 
Nekrose  der  Epithelzellen  daselbst. 

Die  bakteriologischen  Untersuchungen  von  Kemper  (133)  haben  gezeigt,  dass  in  der 
Ätiologie  des  Scharlachs  der  Streptococcus  pyogenes  eine  grosse  Rolle  spielt.  Derselbe  wurde 
in  allen  Fällen  auf  der  Rachenschleimhaut,  manchmal,  bei  starker  Affektioo  der  Haut,  in  den 
Bläschen  der  Miliaria,  in  akuten,  ohne  Lokalaffektionen  verlaufenden  Fällen  auch  im  Blute  gefunden. 

10.  Masern. 

Warschawsky  (416)  hat  im  Blute  von  Masemkranken  gar  keine  Bakterien  finden 
können;  auch  durch  Impfung  von  Tieren  mit  demselben  konnte  nichts  erzielt  werden.  Bei 
den  nach  Masern  zur  Beobachtung  kommenden  Komplikationen  waren  drei  Bakterienarten,  — 
pyogene  Staphylokokken  und  Streptokokken  und  Franke  Ische  Diplokokken  entweder  einzeln 
oder  in  Mischung  vorhanden;  sie  stellen  alle  einfach  sekundäre,  selbständige  Infektionen  vor. 
Am  häufigsten  werden  die  ersteren  gefunden,  worin  eben  die  Ursache  der  Gutartigkeit  der  bei 
Masern  auftretenden  Komplikationen  zu  erblicken  ist. 

20.  Pocken- 

Die  rätselhaften  Vaccinekörperchen  gelten  für  Kurlow  (180)  als  echte 
Parasiten  der  Kuhpocken.  Verimpfte  er  Kalbdetritus  Kaninchen  in  die  Cornea, 
so  konnte  er  die  von  Guaruieri  beschriebenen  Formen  wiederfinden:  der 
Parasit  erschien  in  Form  von  sehr  feinen,  punktförmigen  oder  grösseren, 
oft  unregelmässig  kontourierten  Gebilden,  die  einzeln  oder  zu  mehreren  im 
Protoplasma  der  Epithelzellen  im  Inneren  von  hellen  Vakuolen  lagen,  sich 
augenscheinlich  durch  Knospung  vermehrten  und  nur  sehr  selten  ausserhalb 
der  Zellen  zu  finden  waren.  Die  grösseren  Parasiten  waren  an  vielen  Stellen 
mit  mehr  oder  weniger  langen  Auswüchsen  versehen  und  besassen  oft  An- 
deutungen von  Kernen.  Sie  gehören  nach  Kurlow  zu  amöboiden  Gebilden 
oder  wenigstens  zu  amöboiden  Entwickelungsstadien  irgendwelcher  Mikro- 
sporidien.    Auch  Solowtzow  (376)  huldigt  der  Anschauung  über  die  para- 
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aitäre  Natur  der  Vaccinekörperchen.  Bei  Impfung  der  Cornea  von  Kälbern 
und  Hammeln  mit  Detrit  erhält  man  einen  noch  grösseren  Formenreichtum, 
als  bei  Kaninchen;  es  erscheinen  in  grosser  Anzahl  runde  oder  ovale,  stark 
färbbare  Gebilde,  die  eine  bejsondere  Neigung  zur  Bildung  von  grossen  Haufen 
offenbaren  und  nicht  nur  im  Epithel,  sondern  auch  in  der  Substantia  propria 
gefunden  werden.  Im  Epithel  treten  dabei  oft  perlenartige  Körper,  manch- 
mal mit  Riesenzellen  (deren  Beschreibung  beim  Verf.  übrigens  sehr  unge- 
nügend bleibt)  auf.  Ähnliches  erhielt  der  Verf.  auch  nach  Impfung  der  Kalb- 
cornea  mit  dem  Inhalte  der  Pusteln  bei  Variola  vera.  Der  Verf.  hält  die 
beschriebenen  Körperchen  für  zu  Sporozoen  gehörende  Parasiten,  ohne  freilich 
dafür  besonders  zwingende  Gründe  vorzubringen;  Leukocyten  sollen  es  des- 
halb nicht  sein  können,  weil  in  der  Umgebung  der  Verletzung  die  Cornea 
von  solchen  gar  nicht  infiltriert  erscheint  und  weil  die  äussere  Fonn  der  frag- 
lichen Gebilde  Kemzerfallsprodukten  nicht  ähnUch  ist  (?Ref.). 

Zu  einer  ganz  entgegengesetzten  Ansicht  über  die  Natur  der  Vaccine- 
körperchen ist  London  (202)  gekommen.    Ebenso  wie  Salmon  konnte  er 
nach  Impfung  der  Kaninehencomea  mit  Kalbdetrit  oder  humanisierter  Lymphe 
alle  Stadien   des  Eindringens  von  mehrkemigen  Leukocyten  in  die  subepi- 
thelialen Schichten  der  Subst.  propria  und  von  dort  in  das  Epithel  bemerken. 
Am  frühesten  dringen  dieselben  in  die  tieferen  und  von  der  Impfstelle  ziem- 
hch  weit  gelegenen  Epithelschichten  ein.    Oft  werden  in  einer  Zelle  mehrere, 
bis  zu  fünf  Leukocyten  gefunden.    Später  gelangen  sie  auch  in  die  oberfläch- 
licheren  Epithelschichten   und  erleiden  dabei  eine  besondere  Degeneration, 
während  welcher  das  Protoplasma  der  Leukocyten  verschwindet  und  in  der 
Epithelzelle  nur  der  Kern  übrig  bleibt,  der  seinerseits  auf  mehrere  glänzende 
Bruchstücke  zerfällt,  die  nach  Gaule  leuchtend  rot  gefärbt  werden,  nach  der 
Biondi-Heidenhain sehen  Färbung  aber  komplizierte  Verwandlungen  des 
grünen  Chromatins  und  des  roten  Achromatins  aufweisen,  sodass  thatsächUch 
oft  sehr  sich  teilenden  Parasiten   ähnliche  und  mit  den  Guar  nierischen 
Körperchen  dabei  identische  Bilder  entstehen.  Auf  der  Höhe  des  Prozesses,  am 
dritten  Tage,  sind  schon  nirgends  mehr  normale  Leukocyten  und  überall  nur 
die  beschriebenen  Zerfallsprodukte  der  letzteren  zu  sehen.    Dieselben  Guar- 
n  i  e  ri  sehen  Körperchen  hat  der  Verf.  schliesslich  auch  einfach  durch  Impfimg 
der  Kaninehencomea  mit  vielen  anderen  Substanzen,  mit  Trippersekret,  Fäces, 
Staphylokokken  und  sogar  mit  steriler  Bouillon    erhalten.     Es  stellen   also 
die  Guar  nierischen  Körperchen   bloss  eingewanderte  und  im  Epithel   de- 
generierte Leukocyten  vor,  ein  Vorgang,  der  übrigens  nicht  für  die  Impfung 
mit  Vaccine   spezifisch  ist,   sondern  auch   nach   Verimpfung  verschiedener 
anderer  Stoffe  beobachtet  wird. 

2L  Tollwut 

Nach  den  Untersuchungen  von  Krajuschkin  (168),  die  in  Impfung  von  Hunden  und 
Kaninchen  mit  fixiertem  Virus  der  Rabies  bestanden ,  soll  die  yorsichiige  EinfQhrung  des  leiztaren 
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in  das  Unterhautzellgewebe,  ohne  Verwundung  der  anderen  Gewebe,  niemals  zur  Erkrankung 
führen.  Die  unter  die  Haut  implantierten  Stückchen  der  Hirnsubstanz  behielten  aber,  wie 
besondere  Impfyersucbe  gezeigt  liaben,  bis  zu  ihrer  völligen  Resorption  doch  fortwährend  ihre 
Virulenz  bei.  Der  Virus  wird  also  auf  dem  Verlaufe  der  lymphatischen  Bahnen  zerstört.  Bei 
Einführung  des  fixierten  Virus  direkt  in  Muskelgewebe  erhielt  der  Verf.  fast  stets  positive 
Resultate,  bei  Einführung  in  kleine  Hautwunden  erkranken  Kaninchen  sehr  oft,  während  bei 
Hunden  in  den  meisten  Fällen  das  Resultat  dabei  negativ  ausfällt.  Zufällige  oder  experimentell 
hervorgerufene  Eiterung  an  der  Impfstelle  beeinflusste  die  Wirkung  des  Virus  gewöhnlich 
nicht;  in  einigen  Fällen  übte  sie  jedoch  auf  dieselbe  einen  fördernden  Einfluss  aus.  Ebenso 
fördernd  wirkt  auch  künstliche  Abkühlung  der  Tiere,  während  Hungern  und  Aderlässe  ohne 
Effekt  bleiben. 

Nach  Franzi  US  (77)  soll  die  Galle  tollwutkranker  Tiere  den  Virus  neutralisierende 
Stoffe  enthalten.  Wenn  man  die  Galle  und  die  Gehimsubstanzemulsion  eines  an  Lyssa 
zu  Grunde  gegangenen  Kaninchens  zu  gleichen  Teilen  vermischt  und  die  Mischung  unier  die 
Dura  einem  neuen  Tiere  verimpft,  so  bleibt  das  letztere  gesund. 

J.Iwanow  (107)  ist  es  gelungen,  im  Centralnervensystem  eines  an  Toll- 
wut gestorbenen  Menschen  ganz  ähnliche  Veränderungen  nachzuweisen,  wie 
sie  von  ihm  in  Gemeinschaft  mit  Grigorjew^)  bei  experimenteller  Lyssa 
besehrieben  worden  waren.  Fast  alle  Nervenzellen  erschienen  alteriert  und 
zeigten  peripherische  und  centrale  Chromatolyse  und  excentrische  Lage  des 
Kernes,  welcher  oft  sogar  die  Zellwand  stark  hervorwölbte.  Ausserdem  fanden 
sich  noch  bei  Tieren  nicht  nachweisbare  Veränderungen,  —  starke  Anschwel- 
lung der  Nervenzellen,  ihrer  Fortsätze  und  der  chroraatophilen  Körner,  welch 
letztere  dabei  in  der  Zahl  bedeutend  verkleinert  waren,  und  grosse  Pigment- 
anhäufung in  den  Zellen.  Am  intensivsten  erschien  der  Halsteil  des  Rücken- 
markes affiziert,  was  die  Angabe  Scheffers  von  der  vornehmlichen  Altera- 
tion derjenigen  Abschnitte  desselben,  wohin  das  Gift  am  frühesten  gelangt, 
vollständig  bestätigt,  da  in  dem  Falle  des  Verf.  gerade  die  Hand  gebissen 
worden  war. 

Ähnliches  beschreibt  auch  Tschernische w  (402)  in  seinem  Falle  von 
Tollwut  beim  Menschen.  Die  Nervenzellen  der  Vorderhörner  und  derClark- 
schen  Säulen  wiesen  peripherische,  centrale,  inselartige  oder  diffuse  Chromato- 
lyse, Veränderung  der  Form  und  excentrische  Lage  des  Kernes,  oft  mit  ün- 
sichtbarwerden  der  Membran  des  letzteren  auf.  Ausserdem  wurde  aber  in 
den  Zellen  auch  pathologische  Pigment-  und  Fettanhäufung  konstatiert,  während 
in  der  weissen  und  grauen  Substanz  des  Rückenmarkes  Hyperämie  und  klein- 
zellige Infiltration  in  der  Umgebung  der  Gefässe  hervortraten.  Am  stärksten 
waren  die  Veränderungen  im  Halsteile  und  im  verlängerten  Marke,  am 
schwächsten  im  Kleinhirn  entwickelt. 

22.  Skorbut. 

Mittelst  aseptisch  in  skorbutische  Affektionen  aufweisende  Hautbezirke 
eingeführter  Haarseile,  die  dann  in  verschiedene  Nährböden  eingelegt  wurden, 


1)  Centralbl.  f.  allgem.  Pathol.  etc.  Bd.  IX. 
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ist  es  S.  Afanassjew  (4),  ähnlich  dem.  wie  er  es  für  den  Rückfalltyphus 
gethan  hatte  (s.  oben),  gelungen,  in  neun  Skorbutfällen  eine  von  ihm  al? 
spezifisch  erklärte  Bakterienart  zu  kultivieren.  Dieselbe  stellte  ketten-  oder 
häufchenartig  zu  zwei,  drei  oder  vier  mit  einander  verbundene,  mit  dicken, 
nicht  färbbaren  Kapseln  umhüllte  Kokken  vor,  welche  sich  in  alten  Kulturen  in 
ei-,  Stäbchen-  oder  selbst  fadenförmige  Involutionsformen  verwandelten.  Die 
Bakterien  besitzen  schwache  Eigenbewegungen,  färben  sich  nach  Gram  und 
wachsen  auf  den  gewöhnlichen  Nährböden,  aber  nur  bei  Sauerstoffzufuhr, 
indem  sie  die  Reaktion  des  Mediums  alkalisch  machen  und  Milch  zur  Gerin- 
nung bringen.  Kaninchen  eingeimpft  sollen  sie  zahlreiche,  verschieden  grosse 
Hämorrhagien  im  Unterhautzellgewebe,  im  intermuskulären  Bindegewebe  und 
im  Bauchfelle  hervorrufen.  Nach  Jef  im  o w  (114)  sollen  diese  von  Afanassjew 
gefundenen  Bakterien  Mischkulturen  verschiedener  Mikroorganismen  vorstellen 
und  vielleicht  den  von  Rosenbach,  Passet  u.  a.  beschriebenen  pyogenen 
Bakterien  entsprechen.  Er  selbst  hat  im  Blute  (oder  in  nach  Afanassjew 
angelegten  Haarseilen)  von  26  Skorbutkranken  in  18  Fällen  gar  keine,  in 
fünf  verschiedene,  wahrscheinlich  zufällige  Verunreinigungen  vorstellende 
Bakterienarten  finden  können.  Nach  seiner  Meinung  soll  der  Skorbut  das 
Resultat  einer  chronischen  septischen  Intoxikation  vorstellen.  Bei  Einführung 
von  faulendem  Fleischinfus  in  den  Magen  von  Versuchstieren  (Kaninehen, 
Meerschweinchen)  oder  bei  lange  dauerndem  Einatmen  der  bei  diesem  Faulen 
sich  entwickelnden  flüchtigen  Stoffen  (bei  Meerschweinchen,  Ratten  und  Mäusen) 
erhält  man  eine  solche  Intoxikation  und  die  dabei  zu  beobachtenden  patho- 
logisch-anatomischen Veränderungen  sollen  im  ganzen  ein  dem  Skorbut  sehr 
ähnliches  Bild  Uefem.  In  den  verschiedensten  Geweben  und  Organen  finden 
sich  dabei  grössere  und  kleinere  Hämorrhagien,  in  Herz,  Leber  und  Nieren  — 
parenchymatöse  Veränderungen,  in  der  Milz  —  mehr  oder  weniger  bedeutende 
Schwellung,  im  Blute  —  exquisite  Poikilocytose ;  im  Magensafte  fehlt  freie 
Salzsäure.  Am  Zahnfleisch  war  aber  nichts,  ausser  leichter  venöser  Stauung  zu 
vermerken.  Das  beschriebene  Krankheitsbild  wird  aber  durch  die  sich  bei  der 
Fäulnis  entwickelnden  chemischen  Stoffe,  nicht  durch  die  Fäulnisbakterien 
selbst  bedingt,  da  dasselbe  Resultat  auch  sterilisierter  fauler  Fleischinfus 
liefert.  In  vielen  Fällen  wurden  vom  Verf.  aus  dem  Blute  und  den  inneren 
Organen  der  die  beschriebenen  Erscheinungen  der  chronischen  septischen 
Vergiftung  bietenden  Tiere  verschiedene  (näher  nicht  bestimmte)  Bakterien 
gezüchtet,  welche,  anderen  Tieren  in  (lebendiger  oder  steriler)  Reinkultur  ein- 
geführt, ebenfalls  von  Hämorrhagien  begleitete  Krankheitserscheinungen  be- 
wirkten. Diese  Thatsache  erklärt  Verf.  durch  die  Annahme,  dass  verschiedene 
Bakterien,  die  in  einen  mit  septischen  Stoffen  vergifteten  Organismus  ge- 
langen, fürs  weitere  die  Fähigkeit  erhalten  können,  Hämorrhagien  erzeugende 
Toxine  auszuarbeiten.  So  entwickelten  sich  bei  Kaninchen  und  Meerschwein- 
chen, denen  zuerst  subkutan  eine  bestimmte  Dosis  (3 — 5  ccm)  von  sterilisiertem 
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faulem  Fleischinfus  und  kurz  darauf  intraperitoneal  eine  ebensolche  Menge 
von  Bac.  subtilis  —  oder  Kartoflfelbacilluskultur  in  Bouillon  eingeführt  wurde, 
zahleiche  Hämorrhagien.  Die  aus  den  Organen  dieser  Tiere  erhaltenen  Sub- 
tilis- und  KartoflFelbacilluskulturen  riefen  bei  anderen  Tieren  ebenfalls  Hämor- 
rhagien hervor. 


d)  Pathogene  Protozoen. 

Okintschitz  (257)  untersuchte  die  Formen  der  Malariaparasiten,  welche 
in  Warschau  einheimisch  sind;  es  kamen  drei  Personen  mit  regelmässigem 
Tertianafieber  und  eine  mit  unregelmässigem  Fieber  zur  Beobachtung.     Bei 
der  Tertiana  konnten  an  den  in  den  Blutkörperchen   befindlichen  Parasiten 
an    mit   Eosin-Methylenblau    gefärbten   Trockenpräparaten   vier  Teile  unter- 
schieden   werden:    a   —   ein   mit   Methylenblau    sich    nicht   färbender  Kör- 
per,   ß    —    ein   mit  Methylenblau    sich  gut,   aber  unregelmässig  färbender 
Teil,  y  —  im  Teile  ß  zerstreute  Pigmentkörnchen  und  d  —  sphärische  öder 
verlängerte  Gebilde,   die  eine  graue  Färbung  annahmen  und  oft  den  Teil  a 
ganz  ausfüllten ,  aber  nicht  immer  vorhanden   waren.     Der  Teil  a  wird  auch 
frei  im  Blute,  als  sphärischer,  nicht  färbbarer  Körper  angetroffen  und  infiziert 
neue  Blutkörperchen,  indem  er  sich  an  die  letzteren  anheftet  und  allmählich 
in  das  Innere  derselben  hineindringt.     Wenn  solches  geschehen  ist,  beginnt 
der  Teil  ß  sich  auf  komplizierte  Weise  zu  entwickeln:  es  entstehen  gewöhn- 
lieh an  zwei  Stellen  der  Peripherie  des  Teiles  a  zugleich  ein  sichelförmiger 
und  ein  einem  Ausläufer  ähnlicher  Körper,  deren  übrigens  sehr  variierendes 
Wachstum  die  endgültige  Gestaltung  des   Teiles  ß  bedingt.     Das  Pigment 
erscheint  zuerst  im  sichelförmigen  Körper,  um  später  sich  über  den  ganzen 
/?-Teil  auszubreiten   und  ring-   oder  reihenförmige  Figuren  dabei  zu  bilden. 
Schliesslich  zerfällt  der  Parasit  auf  Tochterkörperchen,  die  frei  werden,  im 
Plasma  als  blasse,   von  einem  blauen  Rande  umgebene   Gebilde  gefunden 
werden  und  nach  Verschwinden  des  Randes  wieder  den  freien  Teil  a  liefern. 
Die  einfachste  Form  des  Parasiten  bei  dem  Kranken  mit  unregelmässigem 
Fieber  erschien  als  kleiner,  kugeliger,   blauer  Körper,   der  im  Inneren  der 
Erythroc3rten  allmählich  wächst  und  im  Centrum  dabei  noch  dunkler  wird. 
Dann  zerteilt  sich  die  dunkle  Substanz   entweder  in  regelmässige  Bezirke, 
oder  es  erscheinen  in  derselben  schwach  färbbare  Bläschen ;  der  von  solchen 
Bläschen  durchsetzte  Körper  wird  frei  und  erscheint  jetzt  mit  Geissein  ver- 
sehen.    Die  Geissein  und  die  Bläschen  können  sich  isolieren,   die  letzteren 
arbeiten  rasch  eine  sich  blau  färbende  Substanz  aus  und  liefern  wieder  die 
ursprüngliche  Form.    Auf  solche  Weise  haben  die  Parasiten  der  beiden  Fieber- 
formen in  Warschau  viel  Gemeinsames  mit  den  für  andere  Orte  beschriebenen ; 
nur  fehlen  die  halbmondförmigen  Gebilde,  die  oft  von  anderen  beim  unregel- 
mässigen Fieber  beobachtet  worden  sind. 
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im  Kaukasus  hat  Gotje  (95)  bei  der  Untersuchung  des  Blutes  von  Malariakran ken 
drei  Evolutionstypen  des  Plasmodiums  gefunden,  die  sich  erstens  durch  die  Dauer  des  Eot- 
wickelungsprozesses  und  zweitens  durch  die  morphologischen  EigeniOmlichkeiten  der  einzelnen 
£ntwickelung88tadien  unterschieden.  Unter  den  verschiedensten  Umständen  blieben  alle  diese 
Besonderheiten  stets  konstant  erhalten,  sodass  die  verschiedenen  Formen  als  besondere  Arten 
angesehen  werden  mussten. 

Kirikow  (136)  beobachtete  im  Blute  eines  Malariakranken,  ausser  typischen,  endoglo- 
bulären  oder  freien,  pigmenthaltigen  Plasmodien,  zahlreiche,  2  f*  lange,  \s  /«  dicke,  sich 
ebenso,  wie  die  letzteren  färbende  Stäbchen,  die  ebenfalls  teils  frei,  teils  im  Innern  ▼on  Ery- 
throcyten  (bis  zu  drei  in  einem  jeden)  eingeschlossen  erschienen.  Kulturen  konnten  aas  dem 
Blute  nicht  gewonnen  werden.  Viele  Stäbchen  enthielten  auch  Pigmentkömehen  und  hatten 
eine  unregelmässige  Gestalt,  mit  unebenen  Rändern,  angeschwollenen  Enden  u.  s.  w. ;  ausser- 
dem waren  zwischen  solchen  Stäbchen  und  den  echten  Plasmodien  alle  möglichen  Übergangs- 
formen  vorhanden.  Die  ersteren  sollen  demgemäss  nach  Kirikow  nur  eine  besondere  Form 
des  Malariaplasmodiums  vorstellen. 

Danilewsky  (44)  betont,  wie  er  es  gelegentlich  auch  schon  früher^) 
gethan  hatte,  die  Einheit  der  Malariainfektion  beim  Menschen  und  bei  Tieren. 
Die  die  Malaria  beim  ersteren  hervorbringenden  Parasiten  erscheinen  näm- 
lich sowohl  in  morphologischer,  als  auch  in  biologischer  Beziehung  den  ron 
Danilewsky  bereits  im  Jahre  1884  bei  Vögeln  entdeckten,  in  den  Zellen 
des  Blutes  parasitierenden  Organismen,  den  Hämosporidien,  vollständig  analog. 
Wie  beim  Menschen  die  Febris  irregularis,  continua  u.  dgl.  durch  wurm- 
oder  halbmondförmige  Formen  bedingt  wird,  so  werden  bei  chronischer  Ma- 
laria der  Vögel  charakteristische,  den  „Halbmonden"  des  Menschen  vollstän- 
dig entsprechende  „Blut würmchen"  (Laverania)  gefunden.  Bei  Menschen  und 
Vögeln  können  sog.  Polimitusformen,  die  bald  nach  Anfertigung  des  Präparates 
aus  den  roten  Blutkörperchen  hervortreten  und  sich  oft  ablösende  Geissein 
entwickeln,  vorkommen,  bei  den  einen,  sowie  den  anderen  entsprechen  ein- 
ander auch  die  Sporulation  des  Parasiten  und  die  regressiven  Veränderungen 
des  Hämoglobins,  die  darauffolgende  Melanämie  und  Melanose  der  inneren 
Organe,  die  oft  nach  langen  Perioden  von  anscheinender  Gesundheit  auf- 
tretenden, durch  Zurückbleiben  von  lebensfähigen  Parasiten  im  Knochen- 
marke und  in  der  Milz  zu  erklärenden  Autoinfektionen  uud  endlich  das  Fehlen 
der  Immunität  nach  überstandener  Krankheit  mehr  oder  weniger  vollkommen. 

Sacharow  (330)  hat  Untersuchungen  über  die  Entstehung  des  Hämo- 
globins und  des  Malanapigmentes  und  speziell  über  die  Beziehungen  des 
letzteren  zum  ersteren  angestellt.  Wie  er  sich  an  der  Hand  von  speziellen 
Methoden,  unter  welchen  die  Bearbeitung  trockener  Blut  und  Knochenmarks- 
präparate mit  pikrinsäurehaltigem  absolutem  Alkohol  die  HauptroKe  spielte, 
hat  überzeugen  können,  stammt  das  Hämoglobin  bei  den  Säugetieren  und  den 
Vögeln  vom  Paranuklein  ab.  Die  im  Kerne  der  Erythroblasten  enthaltenen 
Paranukleinkörner  sollen  in  das  Protoplasma  heraustreten  und  sich  in  Hämo- 
globin verwandeln.    Andererseits  soll  auch  das  Malariapigment  ebenfalls  vom 


1)  Annal.  de  Tlnstitut  Pasteur.  1891. 
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Paranuklein  stammen:  eine  Art  von  den  seit  Danilewskys  Untersuchungen 
bekannten,  bei  Vögeln  vorkommenden  Malariaparasitenformen  parasitiert  als 
sogen,  körnige  Karyophagen  in  den  Kernen  der  Erythroblasten ;  diese  Karyo- 
phagen  sollen  nun  die  Paranukleinkömchen  der  Erythroblastenkerne  aufnehmen 
und  aus  denselben  auf  dem  Wege  der  intracellulären  Verdauung  Melanin 
bilden.  Im  Inneren  der  in  den  Erythrocyten  der  Vögel  schmarotzenden  Para- 
siten und  in  den  halbmondförmigen  Malariaparasiten  des  Menschen  können 
mittelst  Pikrinalkohol  ebenfalls  Paranukleinkömchen  nachgewiesen  werden; 
diese  letzteren  gehören  aber  hier  nach  Sacharow  dem  Parasiten  selbst  an  und 
aus  ihnen  soll  das  Melanin  in  diesem  Falle  entstehen.  Im  allgemeinen  kommt 
also  der  Verf.  zum  Schlüsse,  dass  das  Malariapigment  immer  aus  Paranuklein 
gebildet  wird,  welch  letzteres  seinerseits  das  nötige  Eisen  vom  Hämatogen 
oder  vom  Hämoglobin  bezieht.  Das  Hämoglobin  soll  sich  also  nicht  direkt 
in  Melanin  verwandeln  können,  sondern  bei  Bildung  des  letzteren  nur  die 
sekundäre  Rolle  eines  eisenhaltigen  ernährenden  Eiweissstofifes  spielen. 

Pjewnitzky  (289)  beschreibt  einen  Fall  von  perniciöser  Malaria  mit  starker  Affektion 
des  Darmkanals.  Makroskopisch  wies  die  Schleimhaut  im  Magen  und  im  Darme  bedeutende 
katarrhalische  Veränderungen  auf,  mit  YergrCssemng  der  Pey ersehen  und  solitären  Follikel 
und  mit  Bildung  zahlreicher  Erosionen  im  Dickdarme.  Die  oberflächlichen  Schichten  der 
Schleimhaut  haben  sich  bei  mikroskopischer  Untersuchung  als  nekrotisiert  erwiesen,  während 
in  den  tieferen  intensive  Entzandungserscheinungen  mit  Stauungshyperämie,  Hämorrhagien, 
Ödem  und  ausgedehnter  kleinzelliger  Infiltration  zu  finden  waren.  In  vielen  Stellen  waren  in- 
folge von  Nekrose  der  Follikel  entstandene  mikroskopische  Geschwüre  zu  sehen.  Während 
die  oberflächliche,  nekrotische  Zone  von  zahlreichen,  sekundär  eingedrungenen  Bakterien  durch- 
setzt erschien,  befanden  sich  in  allen  stark  erweiterten  Geissen  grosse,  dicht  gedrängte  Massen 
von  Malariaplasmodien.  welche  PigmentkSmchen  enthielten  und  zum  Teil  rosettenförmige 
Figuren  vorstellten. 

Borowsky  (32)  giebt  auf  Grund  seiner  in  Taschkent  ausgeführten 
Untersuchungen  sehr  interessante  Beiträge  zur  Ätiologie  des  Sarten-Geschwüres, 
welches  bekanntlich  zuerst  als  Papel  auftritt,  nach  2 — 3  Wochen  in  Ver- 
schwärung  übergeht  und  dann  allmählich  mit  einer  oberflächlichen,  seichten 
Narbe  zu  verheilen  beginnt.  Im  Stadium  der  Papelbildung  ist  der  Papillar- 
körper,  besonders  in  der  Umgebung  der  Gefässe,  mit  Granulationszellen,  die 
oft  den  Charakter  von  epithelioiden  annehmen,  stark  infiltriert;  das  Endothel 
der  Gefässe  erscheint  geschwollen,  das  Lumen  der  letzteren  mit  Leuko- 
cyten  erfüllt.  Im  Unterhautzellgewebe  giebt  es  nur  kleine  Infiltrationsherde 
in  der  Umgebung  der  Gefässe.  Bei  der  Verschwärung  wird  das  Epi- 
thel immer  mehr  und  mehr  aufgelockert,  und  schwindet  schliesslich  voll- 
ständig im  Centrum  des  Geschwüres ,  an  der  Peripherie  des  letzteren  wuchert 
es  hingegen  und  bildet  oft  in  die  Tiefe  des  Bindegewebes  eindringende 
Zapfen.  Im  Stadium  der  Verschwärung  werden  die  Veränderungen  der  Ge- 
fässe und  die  Infiltrationserscheinungen  noch  intensiver,  allmählich  fängt  das 
Granulationsgewebe  aber  an,  sich  in  den  oberflächlichen  Schichten  zu  ver- 
narben.    Aus  den  Papeln  und  Geschwüren  konnten  meistens  gar  keine,  manch- 
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mal  zufällige  Bakterien  kultiviert  werden.  Bei  Beobachtung  des  frischen  Ge- 
webssaftes  von  Papeln  und  Geschwüren  in  frühen  Entwickelungsstadien  im 
hängenden  Tropfen  sah  man  aber  zahlreiche,  ^/a — 3  fi  grosse,  bewegliche 
Körper  von  runder  oder  unregelmässiger  Form,  oft  mit  einem  oder  mehreren 
dünnen,  am  Ende  aufgetriebeneu  Ausläufern,  mit  einem  Kerne  und  mit 
Vakuolen  im  Inneren.  Ausserdem  waren  in  solchen  Präparaten  noch  4 — 5  u 
grosse,  doppelt  kontourierte,  mit  runden  Körperchen  erfüllte  Kugeln  vorhanden. 
An  mit  Z  e n k  erscher  Flüssigkeit  fixierten  und  mit  Methylenblau  gefärbten  Prä- 
paraten befanden  sich  die  beschriebenen  Gebilde  inmitten  des  Granulations- 
gewebes und  besassen  hier  ein  blasses  Protoplasma  und  einen  intensiv  gefärbten, 
manchmal  sichelförmigen,  gewöhnlich  excentrisch  gelegenen  Kern.  Sie  lagen 
vornehmlich  im  Innern  von  Zellen,  deren  Kern  dabei  zusammengedrückt  und 
degenerierend  erschien,  aber  auch  frei  in  Form  von  kleinen  Haufen  zwischen 
Bindegewebsfasern  und  besonders  oft  in  den  perivaskulären  Räumen.  In 
frischen  Präparaten  soll  man  ihnen  auch  im  Innern  von  Erythrocyten  begegnen 
können.  In  alten,  an  Bakterien  reichen  Geschwüren  vermindert  sich  ihre  Zahl 
und  ausserdem  erscheinen  sie  dabei  diffus  gefärbt  und  mit  knospenförmigen 
Anhängen  versehen.  Die  beschriebenen  Gebilde  hält  der  Verf.  für  eine  be- 
sondere Protozoenart,  welche  den  spezifischen  Erreger  des  Sa rt sehen  Ge- 
schwürs vorstellt  und  der  Haut  aus  dem  Darmkanale  oder  den  Respirations- 
wegen mit  dem  Blute  zugeführt  werden  soll. 

Unabhängig  von  N  e  i  s  s  e  r  und  gleichzeitig  mit  demselben  hat  K.  N.  v. 
Winogrado  w  (432)  in  Russland  Untersuchungen  über  Molluscum  contagiosum 
angestellt.  Ebenso  wie  Neisser  kommt  er  ebenfalls  zm:  Überzeugung,  dass 
die  in  den  Epithelzellen  dabei  zu  beobachtenden  Körperchen  parasitärer  Natur 
sind.  Die  einfachsten,  jüngsten  Parasiten  werden  in  den  dem  Bindegewebe 
am  nächsten  befindlichen  Epithelzellen  als  kugel-  oder  bimförmige,  leicht 
körnige,  neben  dem  Kerne  oft  in  einer  Vakuole  liegende  Gebilde  gefunden. 
In  oberflächlicher  gelegenen  Epithel zellen  werden  sie  schon  grösser,  umgeben 
sich  augenscheinlich  mit  einer  äusserst  dünnen  Membran  und  schmiegen  sich 
dem  Kerne  noch  enger  an.  Während  in  den  kleinsten  Körperchen  ausser 
feinsten  Kömchen  keine  Struktur  zu  bemerken  ist,  wird  diese  Körnung  mit 
dem  Wachstum  der  Körper  in  denselben  auf  solche  Weise  verteilt,  dass  eine 
deutUche  zellige  Struktur  hervortritt.  Die  Körper  von  mittlerer  Grösse  erscheinen 
daher  als  Gruppen  von  eng  aneinander  gedrängten,  sehr  kleinen,  runden 
Zellen,  in  welchen  man  einen  hellen,  homogenen,  mit  einem  glänzenden  Nu- 
kleolus  versehenen  Kern  und  einen  kaum  sichtbaren  Protoplasmasaum  unter- 
scheiden kann.  Oft  bilden  sich  in  den  Körpern  auch  Vakuolen  von  derselben 
Grösse,  wie  die  Zellen,  sodass  manchmal  der  Körper  sich  ganz  in  ein  fein- 
netziges  Gebilde  verwandelt.  Mit  der  weiteren  Entwickelung  werden  die  Zellen 
aber  wieder  unsichtbar,  der  Körper  verkleinert  sich,  schrumpft  zusammen, 
nimmt  ein   glänzendes  homogenes  Aussehen  an  und  weist  jetzt  in  seinem 
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Tunern  glänzende,  runde^  ovale  oder  verlängerte  Einschlüsse  auf,  die  grösser 
sind,  als  die  früheren  Zellen,  und  von  Neisser  als  Sporen  gedeutet  werden. 
Während  der  beschriebenen  Metamorphosen  atrophiert  allmählich  die  den 
MoUuscumkörper  einschliessende  Epithelzelle :  der  Kern  plattet  sich  ab,  bleibt 
aber  lange  sichtbar,  das  Protoplasma  verhornt  und  bildet  eine  den  MoUuscum- 
körper einschliessende,  harte,  glänzende  Membran.  Diese  mit  reifen  Mollus- 
cumkörpem  ausgefüllten  atrophischen  Zellen  nehmen  bekanntlich  das  Centrum 
der  Geschwulst  ein  und  sehen  kugel-  oder  eiförmigen  einfachen  verhornten 
Zellen  in  der  That  sehr  ähnlich  aus.  Nach  v.  Winogradow  sollen  sie  aber 
von  den  Reaktionen  mit  der  Homsubstanz  nur  die  Quellung  in  36  °/o  KHO- 
Lösung  gemein  haben;  mit  Farben  reagieren  sie  anders,  als  verhornte  Massen: 
während  die  letzteren  z.  B.  nach  Hämatoxylin-Pikrinsäurefärbung  gelb  er- 
scheinen, werden  die  MoUuscumkörper  dabei  tief  violett  gefärbt;  nach  Biondi- 
Heidenhain  werden  die  reifen  Formen  rot,  die  jungen  grün  gefärbt,  während 
verhornte  Massen  das  Orange  aufnehmen  u.  s.  w.  Die  fraglichen  Körper 
inüssen  zweifelsohne  als  Parasiten  aufgefasst  werden,  deren  Natur  aber  vor- 
läufig nicht  genau  zu  bestimmen  ist.  Jedenfalls  sind  es  keine  Coccidien; 
vielleicht  gehören  sie  zu  den  Mikrosporidien. 

Zu  ganz  ähnlichen  Resultaten  ist  später  auch  Lindstrem  (19ö)  ge- 
kommen. Obwohl  er  die  Frage  für  noch  nicht  vollständig  entschieden  hält, 
huldigt  er  selbst  der  Anschauung,  nach  welcher  die-  Einschlüsse  in  den  Epi- 
thelzellen Parasiten  vorstellen. 

Nach  Sei do witsch  (361),  dessen  Arbeit  in  technischer  Hinsicht  übri- 
gens vieles  zu  wünschen  lässt,  soll  sich  das  Molluscum  contagiosum  nicht 
nur  von  der  Mal pig bischen  Epithelschicht,  sondern  auch  von  den  Talg- 
drüsen aus  entwickeln  können.  Für  ihn  sind  die  bekannten  verschiedenen 
Zellformen  mit  Einschlüssen  nicht  verschiedene,  aufeinanderfolgende  Ent- 
wickelungsstadien  eines  Parasiten  im  Protoplasma  der  Epithelzellen,  sondern 
einfach  das  Resultat  einer  pathologisch  veränderten  Verhornung  der  letzteren, 
bei  welcher  das  Protoplasma  anschwillt  und  von  sich  allmählich  vergrössern- 
den  Kömchen  durchsetzt  erscheint,  während  der  Kern  eine  peripherische  Lage 
annimmt  und  bald  unsichtbar  wird.  Eine  ähnhche  Anschauung  wird  auch 
von  Qmeltschenko  (259)  vertreten;  nach  ihm  entwickelt  ach  die  Neubil- 
dung stets  infolge  von  Erkrankung  der  Talgdrüsen  der  Haut.  Dabei  soll 
man  sich  durch  den  Vergleich  des  normalen  Prozesses  der  Verwandlung  der 
Zellen  der  letzteren  in  das  secernierte  Produkt  mit  dem  Prozess  der  Bildung 
der  das  Centrum  der  Molluscumneubildung  einnehmenden  homogenen,  glänzen- 
den Körpern  von  der  vollständigen  Analogie  der  morphologischen  Vorgänge 
in  beiden  Fällen  leicht  überzeugen  können.  Während  in  den  Talgdrüsenzellen 
bei  Molluscum  contagiosum  die  Fettbildung  verhältnismässig  früh  stehen 
bleibt,  zu  einer  Zeit,  wo  die  die  Fetttropfen  einschUessenden,  paraplasmati- 
schen  Facetten  eben  erst  erschienen  sind,  die  Zellen  in  diesem  Zustande  aus- 
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trocknen  und  die  erwähnten  glänzenden  Körper  liefern,  wobei  die  Facetten 
Sporen  vortäuschen,  fährt  die  Fettanhäufung  im  Protoplasma  bei  normalen 
Verhältnissen  bis  zum  völligen  Zerfalle  der  Zelle  fort,  sich  zu  vergrössem. 
Die  Ursache  der  Erkrankung  soll  demgemäss  in  einer  allgemeinen  Störung 
des  Organismus  gesucht  werden,  da  zumal  der  Verf.  in  seinem  Falle  eine 
bemerkbare  Störung  und  Verzögerung  der  Fettproduktion  auch  in  allen  Talg- 
drüsen überhaupt  gefunden  zu  haben  glaubt. 

Während  die  Bedeutung  des  Balantidium  coli  in  der  Ätiologie  der 
schweren  Darmaffektionen  zur  Genüge  bekannt  ist,  sind  diesbezügliche  patho- 
logisch-anatomische Beobachtungen  nur  in  sehr  spärlicher  Anzahl  vorhanden. 
In  den  wenigen  veröffentlichten  Fällen  sind  in  allen  tiefgreifende  Ulceration-s- 
prozesse  im  Darme  gefunden  worden.  Debio  (48)  führt  nun  zwei  von  ihm 
in  Dorpat,  wo  der  Parasit,  wie  es  scheint,  sehr  häufig  vorkommt,  beobachtete 
Fälle  mit  letalem  Ausgange  an;  im  ersten  wurden  im  Colon  nur  chronische 
katarrhalische  Erscheinungen  mit  Hämorrhagien  und  Epitheldesquamationen 
gefunden,  was  nach  dem  Verf.  von  dem  infolge  von  Altersschwäche  sehr  früh 
eingetretenen  Tode  abhing.  Im  zweiten,  bei  einem  45jährigen  Manne,  war 
die  ganze  Schleimhaut  des  Dickdarmes  von  ausserordentlich  (besonders  in  der 
Pars  descendens  coli)  zahlreichen,  tiefen  Geschwüren  von  unregelmässiger 
Form,  mit  untergrabenen  Rändern  und  mit  aus  Zerfallsmassen  bestehendem 
Grunde  bedeckt.  Sowohl  in  den  Fäces  während  des  Lebens,  als  auch  bei 
der  Sektion  im  Darminhalte  konnten  zahllose  Balantidien  nachgewiesen  werden. 
Leider  finden  sich  in  der  Arbeit  gar  keine  Angaben  über  den  mikroskopischen 
Zustand  der  verschwärten  Schleimhaut. 

Zwei  weitere  Ffille  von  durch  Balantidien  verursachter  ulceröser  Darmaffektion  lait 
tödlichem  Ausgange  werden  auch  von  Tschigajew  (404)  und  Lang  (185)  mitgeteilt. 

In  der  Ätiologie  der  selbständig  auftretenden  katarrhalischen  Prozesse  des  Dünndarmes 
soll  ausser  anderen  Infusorien  nach  Trschezessky  (400)  besonders  das  Megastoma  entericom 
eine  grosse  Rolle  spielen. 

Die  Arbeit  von  K.  N.  v.  Winogradow  (433)  liefert  einen  Beitrag  zur 
Lehre  von  den  Coccidien  des  Kaninchens.  Die  Jugendforraen  dieser,  bekannt- 
Hch  hauptsächlich  im  Epithel  des  Darnikanales  und  der  Gallengänge  para- 
sitierenden Geschöpfe  liegen  in  den  Epithelzellen  zwischen  Kern  und  freier 
Oberfläche  als  runde,  kömige,  mit  einem  nukleolushaltigen  Kerne  versehene, 
einkernigen  Leukocyten  sehr  ähnliche  Körper.  Allmählich  umgeben  sie  sich 
mit  einer  lose  anliegenden  Membran  und  führen  die  sie  einschliessende  Zelle 
zur  Atrophie,  indem  sie  den  Kern  derselben  an  die  Peripherie  zurückdrängen. 
Der  Verf.  lenkt  besondere  Aufmerksamkeit  darauf,  dass  die  entzündlichen 
Veränderungen  der  Wandungen  der  feineren  Gallengänge  zu  Undurchgäng- 
lichkeit  und  zu  Erweiterung  der  höher  liegenden  Abschnitte  der  letzteren 
führen,  wodurch  mit  Parasiten  erfüllte,  an  der  inneren  Oberfläche  mit  echten 
papillomatösen  Wucherungen  versehene  und  mit  einerseits  zahllose  Coccidien 
enthaltenden,  anderseits  eine  äusserst  intensive  Regeneration  aufweisenden 
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Epithelzellen  bekleidete  Cysten  entstehen.  Bei  einem  Elaninchen,  welches  zu 
anderen  Zwecken  einer  chronischen  Sublimatvergiftung  unterworfen  worden 
war  und  nekrotische  Veränderungen  in  der  Schleimhaut  des  Darmes  aufwies, 
hat  der  Verf.  verschiedene  Entwickelungsstadien  des  Coccidium  oviforme  s. 
perforans  nicht  nur  im  Oberfiächenepithel  des  Dickdarmes,  im  Schleim  und 
in  den  Li  ehe  rkü  huschen  Drüsen,  sondern  auch  in  dem  adenoiden  Gewebe 
der  Schleimhaut  selbst  vorfinden  können.  Es  waren  überall  sowohl  ganz 
junge,  noch  keine  Kapseln  besitzende  Formen,  als  auch  reife  vorhanden, 
wobei  das  Protoplasma  der  ersteren  zahlreiche,  mit  Eosin  färbbare,  runde 
Kömchen  enthielt,  sodass  eosinophile  Zellen  vorgetäuscht  wurden.  Mit  dem 
Wachstum  der  Coccidien  wurden  diese  Körnchen  kleiner  und  fingen  an,  sich 
nicht  mehr  mit  Eosin,  sondern  mit  Hämatoxylin  zu  färben;  zugleich  ent- 
wickelte sich  auch  die  Kapsel.  Die  Veränderungen  des  Epithels  und  der  in 
demselben  liegenden  Parasiten  entsprachen  vollkommen  dem,  was  gewöhnlich 
in  den  Gallenwegen  zu  beobachten  ist.  Die  nach  Atrophie  der  sie  enthalten- 
den Epithelzellen  frei  gewordenen  Coccidien  waren  in  besonders  grosser  An- 
zahl im  Lumen  der  Lieb  er  kü  huschen  Drüsen  anzutreffen.  Das  Epithel 
der  letzteren  kann  nun  in  den  einen  Fällen  ganz  zu  Grunde  gehen,  —  die  die 
Drüse  erfüllenden  Parasiten  werden  dann  in  das  Darmlumen  entleert,  wonach 
die  verödete  Drüse  zusammenfällt.  An  vielen  Stellen  erscheint  aber  die  Mem- 
brana propria  der  Liebe  rkü  huschen  Drüsen  unter  dem  Epithel  zerstört 
und  die  Coccidien  gelangen  dann  in  das  adenoide  Gewebe;  sie  bleiben  dabei 
den  in  den  Drüsen  liegenden  identisch,  nur  dass  unter  ihnen  junge,  der 
Kapseln  entbehrende  Formen  seltener  zu  finden  sind  und  liegen  frei  in  den 
Maschen  des  adenoiden  Retikulums.  Wie  alle  ins  Bindegewebe  gelangenden 
Fremdkörper,  so  werden  aber  auch  diese  Coccidien  bald  von  zahlreichen 
Zellen  umringt,  die  teils  polynukleäre  Leukocyten,  teils  epitheloide,  aus  Reti- 
kulumzellen  entstandene  Elemente,  teils  endlich  mehrkemige  Riesenzellen 
vorstellen.  Viele  Coccidien  werden  sogar  von  den  Riesenzellen  aufgenommen 
und  gehen  im  Innern  derselben  zu  Grunde,  —  sie  schrumpfen  allmählich,  ihr 
Protoplasma  wird  kömig  und  erfüllt  sich  mit  Vakuolen,  während  der  Kern  seine 
Färbungsfähigkeit  einbüsst.  Auf  solche  Weise  stellen  also  die  Coccidien  nicht 
ausschliesslich  epitheliale  Parasiten  vor,  —  sie  können  sich  auch  im  Bindegewebe 
entwickeln.  Die  bei  den  Kaninchencoccidien  von  R.  Pfeiffer  entdeckte 
endogene  Sporulation  hat  der  Verf.  in  seinem  Falle  nicht  finden  können.  Da 
dieselbe  vornehmlich  in  akuten  Coccidiosefällen  vorkommt,  kann  ihr  Fehlen 
im  gegebenen  Falle  durch  den  chronischen  Verlauf  der  Coccidiose  mit  sich 
von  Zeit  zu  55eit  von  aussen  her  wiederholender  Infektion  erklärt  werden. 

e)  Infektionskrankheiten  bei  Tieren. 

Tartakowsky  (392)  beschreibt  eine   von  ihm  in  Petersburg  an  ver- 
schiedenen  Vögeln,    besonders   an    Kreuzschnäbeln   (Loxia   curvirostra   und 
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pityopsittacus)  beobachtete  Epidemie  mit  dem  Charakter  einer  septischen 
Enteritis,  mit  Degenerationsveränderungen  des  Parenchyms  der  inneren  Oi^ne 
und  der  Muskeln,  mit  starker  Vergrösserung  der  Leber  und  Milz  und  mit 
intensiven  katarrhalischen  Veränderungen  im  Darme.  Aus  den  Organen  und 
dem  Blute  der  kranken  Vögel  ist  es  dem  Verf.  gelungen,  2—2,25  fi  lauge, 
0,6 — 1  //  dicke,  bewegliche,  nach  Gram  sich  nicht  färbende  Stäbchen  zu 
züchten,  die  auf  der  Oberfläche  des  Agars  einen  saftigen,  weissen  Belag,  in 
Stichkulturen  gelbliche  runde  Körner  bilden  imdGas  entwickeln,  die  Bouillon 
gleichmässig  trüben,  während  sich  am  Boden  ein  gelber  Niederschlag,  an  der 
Oberfläche  eine  unregelmässige  und  leicht  zerbrechliche  Kahmhaut  bildet  und 
die  Gelatine  nicht  verflüssigen.  Die  auf  der  Oberfläche  der  letzteren  sich 
entwickelnden  Kulturen  sind  weisslich,  unter  dem  Mikroskop  bräunlichgrau, 
mit  zarter,  faseriger  oder  feinkörniger  Struktur  am  Rande.  Tiefe  Gelatine- 
kolonien werden  durch  in  deren  Umgebung  auftretende  zahlreiche,  längliche 
Krystalle  charakterisiert.  Auf  Kartoffel  wachsen  die  Bakterien  nur  kümmer- 
lich. Künstliche,  an  Kreuzschnäbeln  vorgenommene  Infektionsversuche  gaben 
stets  das  typische  Krankheitsbild  wieder;  von  anderen  Vögeln  erwiesen  sich 
Kernbeisser  (Pinicola  enucleator),  Hänfhnge  (Acanthus  cannabiua)  u.  e.  a.. 
von  den  Säugetieren  Meerschweinchen  (intraperitoneal)  und  Mäuse  als  empfang- 
heb.  Der  Verf.  hebt  hervor,  dass  die  beschriebene  Bakterie,  für  welche  er 
den  Namen  Bacillus  loxiacida  vorschlägt,  sehr  der  Bakterie  der  Psitta- 
kose ähnlich  ist  und  sich  von  derselben  eigentlich  nur  durch  das  Wachstum 
auf  Kartoffel  unterscheidet;  nach  seiner  Meinung  könnte  sie  unter  Umständen 
vielleicht  auch  für  den  Menschen  pathogen  sein. 

Derselbe  Verf.  (391)  beschreibt  auch  bei  Meerschweinchen  eine  noch 
nicht  bekannte  Infektionskrankheit;  der  Krankheitsprozess  lokalisiert  sich  hier 
nur  in  den  Respirationsorganen  und  führt,  vorzugsweise  in  den  vorderen 
Lungenlappen,  zu  pneumonischen,  hepatisierten  Herden.  Das  Herz  wird 
sekundär  affiziert  und  erscheint  infolge  von  intensiver  fettiger  Degeneration 
schlaff  und  von  gelber  Farbe.  Aus  dem  pleuritischen  Exsudate  und  den 
pneumonischen  Herden  wurden  Bakterien  gezüchtet,  die  annähernd  so  gross 
wie  Rotzbacillen  waren,  abgerundete  Enden  besassen,  sich  nach  Gram  nicht 
färbten  und  gewöhnlich  paarweise  mit  einander  verbunden  erschienen.  Am 
üppigsten  wachsen  diese  Bakterien  auf  Glycerinagar,  indem  sie  hier  runde, 
flache,  mit  glatten  Rändern  versehene,  durchsichtige  und  eine  eigentümliche, 
bläulich  grüne  Färbung  besitzende  Kolonien  bilden.  Tiefe  Agarkolonien  haben 
oft  eine  abgeplattete,  linsenförmige  Gestalt.  Das  Wachstum  geschieht  nur 
bei  Sauerstoffzufuhr.  Nach  subkutaner  Infektion  entwickelt  sich  bei  Meer- 
schw^einchen  eine  harte,  durch  Ansammlung  von  eitrig-fibrinösen  oder  käsigen 
Massen  bedingte  Anschwellung;  der  Tod  tritt  nach  zwei  Wochen  ein,  aber 
ausser  der  Infektionsstelle  sind  die  Bakterien  dabei  nirgends  im  Körper  zu 
finden.   Bei  intraperitonealer  Infektion  geht  das  Tier  an  Peritonitis  zu  Grunde, 
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wobei  die  Bakterien  sich  ebenfalls  nur  im  peritonealen  Exsudate  befinden. 
Durch  Einführung  der  Kulturen  in  die  Nasenhöhle  ist  es  dem  Verf.  gelungen, 
die  typische  Pneumonie  künstüch  zu  erzeugen. 

Ausserdem  soll  nach  Tartakowsky  (390)  bei  Meerschweinchen  noch  eine  chronische, 
der  Tuberkulose  sehr  fthnliche  Infektionskrankheit  yorkommen,  die  nicht  weniger  als  3  bis 
4  Wochen  lang  dauert  und  die  Tiere  langsam,  unter  Erscheinungen  des  Hustens,  des  Abmagems 
und  allmählich  vorschreitenden  Siechtums  zum  Tode  fOhrt.  Der  pathologisch-anatomische 
Befund  erinnert  ebenfalls  sehr  an  Tuberkulose,  als  spezifischer  Krankheitserreger  konnte  aber 
aas  den  Organen  in  allen  Fftllen  ein  kurzes,  dickes  Stäbchen  mit  abgerundeten  Enden  kultiviert 
werden;  die  mit  demselben  vorgenommenen  künstlichen  Impfversuche  haben  stets  positive 
Resultate  ergeben. 


f)  Pathologische  Anatomie  der  Vergiftungen. 

Das  Wesen  der  Kokainvergiftung  liegt  nach  Pachomow  (269)  in  der 
Wirkung  dieses  Alkaloids  auf  das  lebendige  Protoplasma :  die  Leukocyten  und 
die  Pigmentzellen  des  Frosches  soUen  unter  seinem  Einflüsse  die  Fähigkeit 
der  amöboiden  Bewegung  verlieren.  Bei  Säugetieren  soll  die  akute  Kokain- 
vergiftung zu  ausgedehnter  Thrombenbildung  in  den  Gehirn-  und  Lungen- 
gefässen  und  zu  Hämorrhagien  und  Ödem  im  Gehirn  führen  und  dadurch 
den  Tod  verursachen.  Bei  subkutaner  oder  intravenöser  Einführung  von  nicht 
letalen  Kokaindosen  treten  bei  Hunden  und  Kaninchen,  wie  es  die  Unter- 
suchungen vonSokolow(375)  gezeigt  haben,  auch  im  Blute  selbst  bemerkens- 
werte Veränderungen  auf.  Sie  bestehen  hauptsächlich  in  der  Vermehrung 
der  Zahl  der  Erythrocyten  sowohl,  als  auch  der  Leukocyten.  Die  Zahl  der 
ersteren  vergrössert  sich  oft  sehr  bedeutend  und  wird  manchmal  um  2,360000 
grösser,  als  die  normale;  ausserdem  können  auch  qualitative  Veränderungen 
von  Seiten  der  Erythrocyten,  so  z.  B.  die  Erscheinung  von  kernhaltigen 
Exemplaren  oder  von  Mikrocyten  nachgewiesen  werden.  Die  Zahl  der  weissen 
Blutkörperchen  steigt  sehr  rasch  nach  Einführung  von  Kokain  und  zwar  ohne 
vorher  eine  Periode  des  Sinkens  durchzumachen  und  erreicht  den  Höhepunkt 
24  Stunden  nach  der  Vergiftung.  Dabei  vergrössert  sich  vornehmlich  sowohl 
der  absolute,  als  auch  der  Prozentgehalt  des  Blutes  an  reifen,  einkernigen 
Leukocyten  und  an  Übergangsformen  zwischen  den  verschiedenen  Arten  der 
letzteren;  diese  Veränderung  des  morphologischen  Charakters  des  Blutes  er- 
reicht den  Höhepimkt  viel  früher,  bereits  nach  6 — 9  Stunden.  Bei  sehr 
grossen  Dosen  erscheint  im  Blute  auch  die  Zahl  der  zerfallenden  Leukocyten 
vermehrt.  Nach  dem  Verf.  soll  das  Kokain  in  den  Lymphdrüsen  die  Zahl 
der  karyokinetischen  Figuren  bedeutend  vergrössem  und,  ebenso  wie  es  auch 
Pachomow  bemerkt  hatte,  Anschwellung  und  Vermehrung  der  Endothel- 
Zellen  in  den  Blutgefässen  und  Lymphsinus  und  Anhäufung  von  zahlreichen 
epithelioiden  Zellen  in  den  letzteren  verursachen.  Bei  mehrfacher  Vergiftung 
treten  im  geschwollenen  Endothel  und  in  den  Epithelioidzellen  degenerative, 
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in  Vakuolisation,  fettiger  Entartung  und  darauffolgender  Nekrose  bestehende 
Veränderungen  auf. 

Die  pathologische  Anatomie  der  Mutterkomvergiftung  ist  schon  sehr  oft 
Gegenstand  von  sowohl  an  experimentell  gewonnenen,  als  auch  an  Menschen- 
material  angestellten  Untersuchungen  gewesen.     Da  die  letzteren  aber  noch 
nicht  zu  völlig  übereinstimmenden  Ansichten  gelangt  sind,  hat  sich  N.  Wino- 
gradow(434,  435,  436)  der  Untersuchung  von  7  ErgotismusfäUen  mitletalem 
Ausgange,  die  von  ihm  im  Gouvernement  Wjatka  während  der  Epidemie  des 
Jahres  1889  beobachtet  wurden,  gewidmet.    Die  Krankheit  trug  den  Charakter 
der  konvulsiven   Form,    während   Gangrän   nur  in  einem  Falle   konstatiert 
werden  konnte.     Es  würden  vom  Verf.  die  meisten  inneren  Organe,    ausser 
dem   Centralnervensystem ,  an  in  Müll  er  scher  Flüssigkeit  fixierten    Präpa- 
raten einer  genauen    pathologisch-anatomischen   Untersuchung   unterworfen. 
Die  Hauptveränderungen  wurden  im  Gefässsystem  des  ganzen  Körpers  ge- 
funden, —  sie  bestehen  in  Verdickung  und  hyaliner  Degeneration  der  Wan- 
dungen  der  kleinen  Arterien  (der  Intima  und  Media)  mit  Verengerung  oder 
auch  voller  Obliteration  des  Lumens  und  mit  Proliferationserscheinungen  im 
Endothel.    Am  intensivsten  werden  die  Gefässe  der  Malpighischen  Körper 
der  Milz  alteriert,  wo  oft  selbst  die  Trabekeln  und  das  Retikulum  hyalin  ent- 
arten,  viel  schwächer  die  Gefässe  der  Nieren,  des  Uterus,  der  Ovarien  und 
der  peripherischen   Nerven.     In  den  Gefässeu   der  Milz,  Leber  und  Nieren 
werden  von  Vakuolen  durchsetzte,  hyaline,   infolge  des  Zerfalles  von   roten 
Blutkörperchen  entstehende  Thromben  beobachtet,  für  deren  Zustandekommen 
die  Veränderungen  der  Gefässwäude  sowohl,  als  auch  die  in  Verlangsamung 
des  Blutstromes  und  in  passiver  Hyperämie  ihren  Ausdruck  findenden  Kreis- 
laufsstörungen von  Wichtigkeit  sind ;  ausserdem  kann  in  dieser  Hinsicht  auch 
die  veränderte  Zusammensetzung  des  Blutes  selbst  Bedeutung  haben.     Die 
beschriebenen  Thromben  bewirken   in  der  Milz,   der  Leber  und  den  Nieren 
die   Entstehung    von    nekrotischen   Herden;    in    allen    Organen    entwickeln 
sich  infolge  der  ausgedehnten  Gefässveränderungen  starke,  von  Wucherung 
des  interstitiellen  Gewebes,   Induration   und  Pigmentatrophie  (in  der  Leber) 
gefolgte  venöse  Stauungen  und  Hämorrhagien,  die  letzteren  besonders  oft  im 
Lumen  der  Bowm ansehen  Kapseln  der  Nieren  und  im  Lungengewebe.    Die 
hämorrhagischen   und  nekrotischen  Herde  können  sich  mit  dem  Laufe  der 
Zeit,  ebenso,  wie  die  erwähnten  Thromben,  in  mit  Vakuolen  erfüllte  hyaUne 
Massen  verwandeln.    In  den  quergestreiften  Muskeln  werden  regelmässig  Er- 
scheinungen der  Zenkerschen  wachsartigen  Degeneration    beobachtet;    sie 
lokalisieren  sich  hauptsächlich  in  den  Muskelgruppen,   welche  intra  vitam 
am  heftigsten  von  Krämpfen  befallen  werden  und  sollen  nach  dem  Verf.  mit 
den  letzteren  in  ursächlicher  Beziehung  stehen.     Die  ausgedehnten  Verände- 
rungen des  Gefässsystems  führen  im  Herzen    zu  Hypertrophie  des  linken 
Ventrikels  und  seiner  Papillarmuskeln ,   wobei  mikroskopisch  als  die  einzige 
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konstaute  Erscheinung  eine  exquisite  Fragmentatio  myocardii  nachgewiesen 
werden  kann.  In  den  peripherischen  Nerven  erscheint  das  Peri-  und  Endo- 
neurium  fibrös  verdickt,  stellenweise  mit  Rundzellen  infiltriert,  während  die 
Nervenfasern  entweder  einfach,  unter  allmählichem  Myelinschwund  atrophieren, 
oder,  wie  es  besonders  oft  in  den  Nerven  der  unteren  Extremitäten  geschieht, 
degenerative  Veränderungen,  Myelinzerfall  und  Ansammlung  zahlreicher  ge- 
körnter Zellen  aufweisen.  Alle  diese  Veränderungen  fasst  der  Verf.  unter 
der  Bezeichnung  Polyneuritis  interstitialis  chronica  prolifera  zusammen  und 
glaubt,  dass  diese  Neuritis  die  primäre  Affektion  vorstellt  und  nur  sekundär, 
centripetal  foiischreitend  zu  Veränderungen  in  den  Hintersträngen  des  Rücken- 
markes führen  kann. 

Amosow  (11)  studierte  die  bei  Kaninchen  nach  akuter  und  chronischer  Vergiftung 
(par  os)  mit  Sadebaum-Prftparaten  (vornehmlich  mit  Oleum  sabinae)  auftretenden  Verände- 
rungen der  inneren  Organe  und  hat  bei  akuter  Vergiftung  im  Dannkanale  Hyperämie,  Extra- 
vasationen,  albuminöse  und  fettige  Degeneration  und  Desquamation  des  Epithels,  im  Herz- 
fleiBche  trübe  Schwellung  und  Hämorrhagien ,  in  der  Leber  albuminöse  und  fettige  De- 
generation, Hämorrhagien  and  nekrotische  Herde,  in  den  Nieren  Hyperämie,  sehr  zahl- 
reiche üämorrbagien  und  Untergang  des  Epithels  mit  Bildung  von  verschiedenartigen  Cyliodern 
beobachten  können.  Bei  chronischer  Vericiftung  gesellten  sich  zu  den  parenchymatösen  Ver- 
änderungen noch  chronische  interstitielle  Prozesse  in  Leber  und  Nieren.  Obwohl  bei  akuter 
Vergiftung  schwangerer  Kaninchen  gewöhnlich  Abort  eintrat,  konnten  im  Uterus  keine  beson- 
deren Veränderungen  nachgewiesen  werden. 

Bei  lange  dauernder  Vergiftung  (per  os)  von  Kaninchen  mit  Salicylsäure  und  salicyl- 
saurem  Natron  beobachtete  Schdanow  (:^42)  in  der  Leber  DegenerationserscheiDungen  in  den 
Leberzellen  und  an  die  Cirrhosis  biliaris  erinnernde  Entzündungsprozesse,  in  den  Nieren  und 
der  Magenschleimhaut  chronische  Entzündungen  mit  Degeneration  des  Parenchyms. 

Das  Phenacetin  soll  nach  den  an  Kaninchen  und  Hunden  ausgeführten 
Untersuchungen  von  Justow  (119)  vorzugsweise  ein  Blutgift  vorstellen.  Zu- 
erst steigt  hei  der  Vergiftung  (per  os)  mit  dieser  Substanz  infolge  der  Ver- 
dichtung des  Blutes  die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  im  Blute,  im  folgen- 
den sinkt  sie  aber  bis  zu  Vs — ^/4  der  Norm.  Den  Schwankungen  der  Erythro- 
cytenzahl  folgt  auch  die  Hämoglobinmenge,  welche  zuletzt  oft  nur  die  Hälfte 
der  normalen  vorstellt,  und  das  spezifische  Gewicht  des  Blutes;  im  Blute 
treten  dabei  Poikilo-  und  Mikrocyten,  vakuolisierte,  während  der  Agonie  auch 
kernhaltige  Erythrocyten  auf.  Die  absolute  Zahl  der  Leukocyten  vergrössert 
sich  um  das  zwei-  bis  dreifache,  wobei  der  Prozentgehalt  der  überreifen  Formen 
steigt,  der  der  jungen  und  reifen  hingegen  sinkt.  Die  absolute  Vermehrung 
bezieht  sich  ebenfalls  auf  die  überreifen  und  eosinophilen  Zellen.  Das  Phena- 
cetin zerstört  auch  den  Blutfarbstoff,  indem  es  Methämoglobinämie,  Hämo- 
globinurie und  Hämaturie  hervorruft.  In  der  Leber  können  Thrombose  der 
Gefässe,  fettige  Entartung  des  Kapillarendothels  und,  ebenso  wie  in  den  Nieren, 
Hyperämie,  Hämorrhagien  und  degenerative  Veränderungen  im  Parenchym, 
im  Magen  und  Darme,  —  Erscheinungen  einer  toxischen  Gastroenteritis  her- 
vorgehoben werden. 

Die  pathologische  Anatomie  der  Vergiftung  mit  der  Karbol-Schwefelsftnremischung ,  die 
für  Desinfektionazwecke  sehr  oft  verwandt  wird   und  deshalb  in  der  angegebenen  Beziehung 


688  Maximow  und  Eorowin,  Ruesische  Litteratur. 

eine  gewisse  forensische  Bedeutung  hat,  wurde  yon  Eobyljansky  (143)  und  Mnchin  (2S4i 
an  Kaninchen  (bei  EinfOhrung  per  os)  studiert.  Der  letztere  giebt  an,  dass  sich  dabei,  wie 
es  übrigens  auch  zu  erwarten  war  und  überhaupt  bei  akuten  Vergiftungen  mit  Sfturen  geschieht 
eine  schwere  toxische  Gastroenteritis  entwickelt,  die  ihrerseits  zu  Verdichtung  des  Blutes, 
Störungen  des  Kreislaufes  n.  s.  w.  führt.  Der  erstere  beschreibt  degenerative  VerUnderaogen 
in  den  Parenchymzellen  der  Leber  und  Nieren  und  den  Muskelfasern  des  Herzens,  die  hei  akuter 
Vergiftung  vorzugsweise  in  trüber  Schwellung,  bei  chronischer  in  Leber  und  Herz  ausserdem 
auch  in  fettiger  Degeneration  ihren  Ausdruck  finden.  Als  charakteristisches  Merkmal  der 
KarbolSchwefelsäurevergiftnng  hebt  er  die  die  Bildung  von  nekrotischen  Herden  hervoimfende 
Verstopfung  von  zahlreichen  interlobul&ren  LebergefOssen  mit  ans  den  Wandungen  des  Du-m- 
kanals  verschleppten  Thromben  hervor. 

In  einem  Falle  von  tödlicher  Vergiftung  mit  chlorsaurem  Kali  beim 
Menschen  hat  Romanow  (317)  in  den  Lungen,  aber  auch  in  anderen  Oi^anen 
zahlreiche  Fettembolien  gefunden.  Im  Knochenmarke,  aus  welchem  das  Fett 
stammen  musste,  wurden  auch  gewisse  pathologische  Veränderungen,  wie 
Hyperämie,  Verwandlung  des  gelben  Markes  in  rotes,  lymphoides,  Anhäu- 
fung von  Zerfallsprodukten  der  Erythrocyteu  u.  s.  w.  nachgewiesen.  Um  die 
Abhängigkeit  der  angeführten  Erscheinung  von  der  KaUchloricum- Vergiftung 
aufzuklären,  stellte  der  Verf.  Experimente  an:  von  acht  mit  dem  genannten 
Stoffe  künstlich  vergifteten  Hunden  waren  nun  bei  vier  in  den  Lungengefässen 
thatsächlich  Fettmassen  zu  beobachten,  ausser  den  letzteren  sah  man  aber 
im  Lumen  der  Kapillaren  noch  Knochenmarksriesenzellen  ^). 

Kulbin  (177)  hat  Kaninchen,  Katzen  und  Mäuse  einer  chronischen 
Vergiftung  mit  Äthylalkohol  und  Fuselöl  unterworfen  und  die  dabei  in  ver- 
schiedenen Organen  auftretenden  pathologisch-anatomischen  Veränderungen 
studiert.  Die  letzteren  setzen  sich  im  allgemeinen  hauptsächlich  aus  Kreislaufs- 
störungen, degenerativen  Veränderungen  im  Parenchym  der  Organe  und 
interstitiellen  Prozessen  zusammen.  In  der  Leber,  der  Pia,  dem  Gehirne,  der 
Magenschleimhaut,  meistenteils  auch  in  den  Nieren  werden  Erweiterung  der  Blut- 
gefässe, Hämorrhagien,  Schwellung  des  Endothels  und  Emigration  von  Leuko- 
cyten,  in  der  Leber  ausserdem  noch  Verstopfung  zahlreicher  Kapillaren  mit 
zerfallenden  Erythrocyten  gefunden.  Von  den  parenchymatösen  Verände- 
rungen kann  in  der  Magenschleimhaut  trübe  Schwellung,  vakuoläre  Degene- 
ration, einfache  Atrophie  und  Koagulationsnekrose  des  Epithels  in  den  Mün- 
dungen der  Pepsindrüsen,  hauptsächlich  aber  in  den  Hauptzellen  der  letzteren 
vermerkt  werden,  dieselben  Veränderungen  weisen  oft  auch  die  glatten  Muskel- 
zellen und  die  Nervenzellen  des  Meissner  sehen  und  A  u  er  bachschen  Ge- 
flechtes auf.  Die  Leberzellen  bieten  die  Erscheinungen  der  fettigen  Degeue- 
ration  und  Infiltration,  der  trüben  Schwellung,  der  einfachen  oder  Pigment- 
atrophie oder  der  Nekrose  dar,  welche  dabei  stets  an  der  Peripherie  der  Acini, 


1)  Da  Embolien  der  Lungengefftsse  mit  Elementen  des  Knochenmarkes  seitdem  bei  den 
▼erschiedensten  Verhältnissen  beobachtet  worden  sind  (Aschoff, Maximow,  Lnbarachu.a.), 
kann  im  gegebenen  Falle  von  einer  ursächlichen  Beziehung  zwischen  dieser  Erscheinung  und 
der  Kali  chloricum- Vergiftung  wohl  kaum  die  Rede  sein.    Ref. 


Karbol-Schwefels&arevergiffcung.    Kalicfaloricum-  und  chron.  Athylalkoholvergiftang.    689 

in  der  Nähe  der  Pfortaderverzweigungen,  wo  die  Leberzellen  also  von  der 
Wirkung  des  im  Darme  resorbierten  Giftes  am  frühesten  und  stärksten  be- 
troffen werden,  am  deutlichsten  ausgeprägt  erscheinen.  Oft  degenerieren  auch 
die  Epithelien  der  Gallengänge  und  die  Kupf ferschen  Sternzelleu.  In  den 
Nervenzellen  der  Gehirnrinde  findet  man  trübe  Schwellung,  Vakuohsation 
•  und  Nekrose,  im  Herzfleische,  —  starke  Fettanhäufung  im  interstitiellen  Binde- 
gewebe und  in  den  lymphatischen  Räumen,  fettige  Degeneration  und  trübe 
Schwellung  in  den  Muskelfasern.  Die  zuerst  in  dem  Auftreten  von  zahl- 
reichen mit  Rundzellen  infiltrierten  Herden,  später  in  der  Produktion  von 
stationärem,  faserigem  Bindegewebe  ihren  Ausdruck  findenden,  in  der  Regel 
erst  sekundär,  nach  den  parenchymatösen  auftretenden  interstitiellen  Prozesse 
scheinen  gerade  dort  anzufangen  und  sich  am  intensivsten  dort  zu  entwickeln, 
wo  die  Kreislaufsstörungen  und  die  degenerativen  Veränderungen  der  Ele- 
mente des  Parenchyms  den  Höhepunkt  erreichen.  In  der  Magenschleimhaut 
geschieht  solches  vornehmlich  in  den  oberflächlichen  Schichten,  in  der  Um- 
gebung der  Mündungen  der  Drüsen,  in  der  Leber,  —  an  der  Peripherie  der 
Acini,  in  der  Umgebung  der  Pfortaderverzweigungen,  wobei  Gruppen  von 
degenerierenden  Leberzellen  die  Centra  für  die  Bindegewebsneubildung  liefern. 
In  Gehirn  und  Nieren  erreicht  der  interstitielle  Prozess  eine  nur  sehr  geringe 
Entwickelung,  aber  auch  in  der  Leber  ist  er  augenscheinlich  nicht  imstande,  echte 
cirrhotische  Veränderungen  hervorzurufen:  nur  nach  monatelanger  Vergiftung 
kann  in  den  Infiltrationsherden  eine  innerhalb  sehr  bescheidener  Grenzen 
verbleibende  Neubildung  von  faserigem  Bindegewebe  konstatiert  werden.  Es 
muss  hervorgehoben  werden,  dass  alle  die  beschriebenen  Veränderungen  am 
deutlichsten  bei  kombinierter  Alkohol-  und  Fuselölvergiftung,  am  schwächsten 
bei  reiner  Alkoholvergiftung  ausgeprägt  erschienen,  während  sie  bei  reiner 
Fuselöl  Vergiftung  die  Mittelstellung  einnahmen.  Murawsky  (242),  der  speziell 
die  Nieren  der  vonKulbin  vergifteten  Tiere  untersuchte,  findet  in  denselben 
ebenfalls  einen  im  Verhältnis  zu  den  Veränderungen  des  Parenchyms  nur 
unbedeutenden  interstitiellen  Prozess.  Das  ganze  pathologisch -anatomische 
Bild  entspricht  einer  chronischen  parenchymatösen  Nephritis  mit  vorzüglicher 
I^kalisation  in  den  Malpighi sehen  Knäueln  (Glomerulonephritis)  und  mit 
zahlreichen  Hämorrhagien  im  Gewebe.  Bei  sehr  lange  (7  Monate)  dauernder 
chronischer  Vergiftung  von  Kaninchen  mit  Amylalkohol  und  Fuselöl  hat 
auch  Martino witsch  (221)  in  Herz,  Magen,  Leber  und  Nieren  naliezu  die- 
selben Veränderungen  gefunden,  wie  sie  von  Kulbin  und  Murawsky  bei 
Äthylalkohol-  und  Fuselölvergiftung  beschrieben  worden  waren,  nämlich  einer- 
seits allerhand  degenerative  Veränderungen  der  parenchymatösen  Elemente, 
andererseits  ziemlich  schwach  ausgeprägte  interstitielle  Prozesse.  Nur  erwies 
sich  der  Amylalkohol  als  viel  giftiger  im  Vergleich  mit  dem  Fuselöl.  Während 
das  letztere  z.  B.  in  der  Leber  vorzugsweise  zu  pathologisch  erhöhter  Fett- 
infiltration  führt,  soll  der  erstere  ausgedehnte  fettige  Degeneration  der  Leber- 
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Zellen  hervorrufen  und  in  der  Magenschleimhaut  viel  zahlreichere  und  aus- 
gedehntere Hämorrhagien,  manchmal  sogar  vollständige  Atrophie  der  Drüsen- 
elemente mit  darauffolgender  Vernarbung,  im  Myokard  eine  viel  intensivere 
Fettdegeneration,  in  den  Nieren  eine  viel  stärker  ausgeprägte  Glomerulo- 
nephritis erzeugen. 

Kiparsky  (135)  studierte   mikroskopisch   den  Verheilungsprozess   von 
kleinen,  geschnittenen  Hautwunden  bei  Kaninchen  unter  dem  Einflüsse  von 
akutem  und  chronischem  Alkoholismus.     Bei  mit  Alkohol  vergifteten  Tieren 
erschienen  die  Regeuerationsprozesse  dabei  stets  mehr  oder  weniger  verlang- 
samt.   Bei  akuter  Vergiftung  ist  die  Regeneration  des  Epithels   bedeuten  <i 
verlangsamt  und  die  Bedeckung  der  unter  einem  Schorfe  verheilenden  Wuntie 
mit  neuem  Epithel  verspätet  sich  im  Durchschnitte  auf  zwei  Tage;  während 
bei  normalen  Tieren  die  Bedeckung  des  Defektes  mit  Epithel  am    sechsten 
Tage  vollendet  ist,  tritt  sie  bei  vergifteten  nur  am  achten  Tage  ein ;  die  Dicke 
des  jungen  Epithels  ist  geringer,  als  in  der  Norm,  was  hauptsächlich  von  der 
Verminderung  der  Zahl  der  Zellen   in   der  mittleren  Schicht  desselben  und 
von   dem  beschleunigten  Absterben  der  Zellen   der  unteren  abhängt.     Auih 
qualitative  Veränderungen  können  sowohl  überhaupt  im  Hautepithel,  als  auch 
besonders  in  den  der  Wunde  am  nächsten  liegenden  Epithelzellen  bemerkt 
werden:   die  Kerne  der  letzteren  erscheinen  häufig  gezackt  und  bieten  fast 
alle  die  Erscheinungen  der  Hypochromatose ,  wobei  das  Chromatinnetz  stark   I 
verdünnt  wird  und  das  Kernkörperchen  eine  peripherische  Stellung  eianimmt;  j 
manchmal  kann  auch  Chromatolyse ,  Vakuolisation ,   sogar  Hyperchromatose 
in  einzelnen  Epithelzellen  vorkommen.     Alle  die  erwähnten  Veränderungen  ' 
beeinträchtigen  die  Lebenskraft  und  die  idioplastische  Energie  des  Epithels. 
Die  Alkoholvergiftung  wirkt  aber  auch  auf  die  Regeneration  des  Bindegewebes: 
die  Infiltration  mit  Leukocyten  erreicht  sehr  unbedeutende  Grade,   wodurch 
der  Ablösungsprozess  des  nekrotischen  Bindegewebes  und  die  Schorfbildung 
verlangsamt  werden,   ebenso  schwach  ist  auch  die  Proliferation  der  Granu- 
lationszellen, welche  dabei  oft  auch  degenerative  Veränderungen,  wie  Karyor- 
rhexis  u.  dergl.   aufweisen.     Die  Wandungen   der  neugebildeten  Kapillareu 
werden  durchgänglicher,   als  in   der  Norm,   wodurch   die  ödematöse  Durch- 
tränkung des  Gewebes   und   der  Austritt  von   zahlreichen  Erythrocyten   per 
diapedesin   erklärt  werden.    In  frühen  Stadien  der  chronischen  Alkoholver- 
giftung erscheint  die  Verlangsamung  der  Epithelregeneration  weniger  deutlich 
ausgeprägt,  in  späten  ist  sie  aber  äusserst  deutlich;   doch  tritt  Hypochroma- 
tose der  Epithelzellenkeme  hier  nicht  besonders  hervor;  die  letzteren  weisen 
verschiedene  andere  atrophische  Veränderungen  auf  und  sollen  unter  andereuj 
auch  in  der  Karyokinese  manche  Abweichungen  vorstellen.  Als  besonders  für 
chronische  Alkoholvergiftung  charakteristisch  ist  aber  ausser  Stauungshyperämie 
in  der  Wunde  das  Auftreten  von  grossen  Hämorrhagien  daselbst  anzusehen, 
welch    letztere   ihrerseits  atypisches  Wachstum    des  Epithels  bewirken  un 
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dasselbe  oft  vom  Granulationsgewebe  ganz  abheben.  Die  Bildung  des  Granu- 
lationsgewebes erfolgt  auch  bei  chronischer  Vergiftung  ebenso  langsam  und 
unvollkommen,  wie  bei  akuter. 

Nach  Narbekow  (244)  entwickeln  eich  bei  akuter,  tödlicher  Solfonalvergiftong  (per 
os)  von  Kaninchen  in  Leber,  Nieren  und  Herz  degeueratiye  Veränderungen  des  Parenchyms, 
—  trübe  Schwellung,  fettige  Degeneration,  oder  sogar  nekrotische  Herde.  In  der  Leber  wird 
dabei  ausserdem  noch  Thrombose  der  kleinen  Gefftase,  in  den  Nieren  Bildung  von  kömigen, 
hyalinen,  Blut-  oder  Epithelcylindem  im  Lumen  der  Hamkanälchen,  im  Myokard  Fragmen- 
tation  der  Muskelfasern  beobachtet.  In  Leber  und  Nieren  sollen  sich  bei  chronischer  Sulfonal- 
Vergiftung  ferner  auch  interstitielle,  cirrhotische  Prozesse  entwickeln  können. 

Ignatowsky  (104)  studierte  die  nach  Phosphorvergiftung  bei  Kanin- 
chen und  Hunden  in  den  willkührlichen  Muskeln  und  im  Herzfleische  ein- 
tretende fettige  Degeneration  und  hat  gefunden,  dass  das  Fett  dabei  nicht 
im  Sarkoplasma,  sondern  in  Form  von  feinsten  Tröpfchen  zuerst  in  den 
Muskelfibrillen  selbst,  den  Zwischenscheiben  entsprechend,  auftritt;  wenn  die 
die  Zwischenscheiben  verbindende  Substanz  verschwunden  ist,  bleiben  an  der 
Stelle  der  Fibrille  nur  die  Fetttröpfchen  übrig  und  dann  scheint  es,  als  lägen 
die  letzteren  im  Sarkoplasma.  Im  Myokard  und  den  willkührüchen  Muskeln 
verläuft  der  Prozess  auf  dieselbe  Weise,  er  tritt  aber  am  frühesten  im  ersten 
ein,  während  von  den  letzteren  die  fortwährend  funktionierenden,  also  vor 
allem  die  Respirationsmuskeln,  am  stärksten  affiziert  werden. 

Knjaschetzky  (142)  spritzte  Kaninchen  Phosphor  (in  Gummi  arabicam-Emalsion)  in 
Leber-  oder  Mnskelgewebe  ein  und  untersuchte  die  dabei  in  diesen  Organen  auftretenden  lokalen 
Yeränderungen.  Die  letzteren  bestanden  vorzugsweise  aus  Eoagulationsnekrose,  totalem  Zerfall 
von  Leberzellen  und  Muskelfasern  und  trflber  Schwellung,  mit  Entzündungserscheinnngen  und 
Hämorrhagien  in  der  Umgebung  der  nekrotischen  Herde.  Fettige  Degeneration  konnte  bei 
dieser  Einführungsart  des  Phosphors  nur  in  sehr  beschrftnktem  Maasse  beobachtet  werden. 

Z wetajew  (450)  vergiftete  Hunde  mit  Arsenik  (Liquor  fowleri  subcutan, 
0,001—  0,04  einmal  pro  die)  und  studierte  die  pathologisch-anatomischen  Ver- 
änderungen des  Nervensystems  nach  verschiedenen  Zeiträumen  (3—30  Tage), 
um  zu  entscheiden,  in  welchem  Abschnitte  des  Neurons  die  Erkrankung  an- 
fängt, —  in  der  Nervenzelle,  im  peripherischen  Nerv  oder  in  den  Nervenendi- 
gungen. Es  erwies  sich  nun,  dass  die  Nervenzellen  selbst,  und  zwar  besonders 
in  den  mittleren  Hörnern,  am  frühesten  und  am  intensivsten  affiziert  werden: 
ihre  Umrisse  werden  oft  undeutlich,  ihre  protoplasmatischen  Ausläufer  ver- 
lieren die  chromatophilen  Körner,  fangen  an  sich  diffus  zu  färben,  erhalten 
unregelmässige,  zackige  Kontoure  oder  zerfallen  sogar  in  einzelne  Segmente. 
Im  Protoplasma  der  Nervenzellen  tritt  Vakuolisation  und  peripherische  Chroma- 
tolyse  oder  diffuse  Färbung  ein,  wobei  die  chromatophilen  Körner  schon  von 
Anfang  an  ihre  typische,  zwiebelschalenähnliche  Lagerung  verlieren  und  in 
feinste,  staubähnliche  Granula  zerfallen,  während  die  achromatische  Substanz 
im  Gegenteil  die  Fähigkeit  erhält,  sich  immer  stärker  und  stärker  zu  färben. 
Der  Kern  nimmt  manchmal  eine  peripherische  Lage  ein,  er  verändert  seine 
Form,  schrumpft  zusammen,  färbt  sich  diffus  und  kann  seine  scharfen  Um- 
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risse  schliesslich  ganz  einbüssen.  Ausser  den  Nervenzellen  werden  degene- 
rative Veränderungen  auch  an  Nervenfasern  beobachtet,  z.  B.  im  inneren 
Bande  der  hinteren  Wurzeln  und  in  den  Go  11  sehen  Strängen;  sie  können 
auch  an  anderen  Stellen  des  Rückenmarkes  und  selbst  in  den  peripherischen 
Nerven  vorkommen,  erreichen  hier  aber  eine  nur  unbedeutende  Entwickelung. 

Wedensky  (420)  studierte  die  YerfindeniDgeo,  welche  sich  bei  Kanineheo,  Hunden 
und  Katzen  bei  obrouiscber  Vergiftung  mit  geringen,  per  os  eingefBbrten  Dosen  von  AiitimnTi> 
Präparaten,  —  von  Brechweinstein  und  Snlfur  anrantiacum  in  Myokard,  in  der  Leber  und  den 
Nieren  entwickeln.  Dem  Antimon  soll  die  Eigenschaft,  fettige  Degeneration  des  Kiweiss- 
molekels  hervorzurufen,  nur  in  geringem  Masse  zukommen,  andererseits  soll  es  aber  bei 
chronischer  Vergiftung  zu  bedeutender  Fettablagerung  im  interstitiellen  Gewebe  des  Herzens, 
in  den  Nierenkapseln  und  im  Omentum  fDhren  köunen.  Die  Muskelfasern  des  Myokar<is, 
die  Leber-  und  Nierenzellen  bieten  vorzugsweise  die  Erscheinungen  der  trQben  Schwellung, 
der  Nekrose  oder  des  kömigen  Zerfalles  dar,  während  im  interstitiellen  Gewebe  dieser  Organe 
zuerst  Infiltrationsherde  auftreten,  später  eine  übrigens  sehr  unbedeutende  Neubildung  von 
Bindegewebe  stattfindet.  Die  ausserdem  vom  Verf.  auf  Grund  des  Befundes  von  verschieden 
grossen  Leberzellen  an  der  Peripherie  der  Acini  mit  mehreren  ungieichgrossen,  oft  ehromatin- 
reichen  Kernen  und  von  zahlreichen,  mit  zweischichtigem  Epithel  bekleideten  Gallengfingeo 
angenommene  (regenerative?  Ref.)  Vermehrung  der  Leberzellen  und  des  Epithels  der  Galleo- 
gänge  kann  keineswegs  für  bewiesen  gelten,  da  unzweifelhafte  Wucherungserscheinongen  und 
speziell  karyokinetische  Figuren  nicht  konstatiert  werden  konnten. 

Bei  chronischer  Bleivergiftung  sollen  nach  den  mittelst  der  Golgi sehen 
Methode  an  Meerschweinchen  ausgeführten  Untersuchungen  von  Ribakow 
(312)  die  Hauptveränderungen  im  Oentralnervensystem  in  dem  sog.  panache 
protoplasmique  der  Gehirnrinde  auftreten.  Die  hier  befindlichen  protoplasma- 
tischen Ausläufer  der  Pyramidenzellen  verlieren  ihre  regelmässigen  Umrisse 
und  ihre  kleinen  stachelförmigen  Zweige  und  erhalten  rosenkranzartige, 
Spindel-  und  kugelförmige  Verdickungen.  Die  basalen  Fortsätze  werden 
seltener  affiziert.  Die  beschriebenen  Veränderungen  beginnen  von  den  feinsten 
Ästchen  der  Dendriten,  bemächtigen  sich  allmählich  der  dickeren  und  können 
schliesslich  bis  zur  Zelle  vordringen  und  sogar  die  letztere  selbst  betreffen. 
Solche  Zellen  verlieren  ihre  pyramidenähnliche  Form  und  erscheinen  ent- 
weder angeschwollen,  oder  geschrumpft. 

Die  die  pathologische  Anatomie  der  akuten  Sublimatvergiftung  be- 
handelnde Arbeit  von  Perow  (277)  enthält  eine  sehr  ausführliche  Litteratur- 
übersicht  des  Gegenstandes;  der  Verf.  selbst  experimentierte  an  Hunden, 
Kaninchen  und  Katzen  und  vergiftete  sie  mit  grossen  Sublimatdosen,  die 
subkutan  eingespritzt  wurden  und  den  Tod  gewöhnlich  nach  drei  Tagen  her- 
beiführten. Die  klinischen  Symptome  und  das  makroskopische  pathologisch- 
anatomische  Bild  der  Vergiftung  entsprachen  den  bekannten  Beobachtungen 
anderer  Forscher.  Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigte  ausser  Hyperämie, 
Hämorrhagien,  roten  Thromben,  hyaliner  Degeneration  der  Gefässe,  trüber 
•Schwellung  und  Fragmentation  der  Muskelfasern  im  Herzen  eine  äusserst 
intensive  Alteration  der  automatischen  Herzganglien,  die  sich  bei  Vergiftung 
mit  sehr  grossen  Dosen  oft  schon  im  Laufe  einiger  Minuten  entwickelte.   Die 
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Niss Ischen  Schollen  in  den  Nervenzellen  nnterliegen  der  Auflösung,   sehen 
wie  angefressen  aus,   zerfallen  in  staubförmige,   sich  im  Protoplasma   regel- 
mässig verteilende  Granula.     Die  Umrisse  des  Kerns  werden  undeutlich  und 
verschwinden    oft  vollständig   und   solche   kernlose  Zellen    werden  in  desto 
grösserer  Anzahl  gefunden,  je  akuter  die  Vergiftung  verlaufen  war.     In  der 
grauen  Substanz  des  Rückenmarkes  sind  ausser  Hämorrhagien  ähnliche,  noch 
von  Vakuolisation  gefolgte  Veränderungen  in  den  Nervenzellen  zu  konstatieren. 
In   den  Lungen  werden  Hyperämie,   rote  und  weisse  Thromben  in  den  Ge- 
fässen,  hyaline  Degeneration   der  Wandungen  der  letzteren,  Hämorrhagien 
im  Lumen  der  Alveolen  und  im  interalveolären  Bindegewebe  und  kleinzellige 
Infiltrationsherde  im  letzteren  beobachtet,  in  der  Leber,  —  Hyperämie,  Hämor- 
rhagien und  trübe  Schwellung  der  Leberzellen.     Im  Magen  sind  die  Hämor- 
rhagien besonders  stark  in  der  Submucosa  entwickelt;  hier  finden  sich  auch 
zahlreiche    infiltrierte    Herde    und   mit   Thromben    ausgefüllte    und   hyalin 
degenerierte  Gefässe.     An  den  Stellen   der  Hämorrhagien  wird  das  Epithel 
der  Schleimhaut   und  der  Drüsen   sowohl,    als  auch  das  Bindegewebe   von 
Koagulatiunsnekrose  betroffen;    ausserdem  können  dabei  infolge  der  starken 
Verschleimung  des  Epithels  oft  Schleimcysten  entstehen.    Im  Darme  treten 
alle  die    eben   erwähnten  Veränderungen  bekanntlich  noch  stärker  hervor; 
auch  hier  bilden  sich  nach  Perow  zahlreiche  Schleimcysten,  ausserdem  ge- 
sellt   sich   aber   auch  mehr  oder  weniger  tiefe  Nekrose  der  oberflächlichen 
Schleimhautschichten    hinzu.    In    den   Nieren    erscheinen   vorzugsweise    die 
Malpighischen   Kiiäuel   alteriert,    wobei   das  Epithel   der  Bowm an  sehen 
Kapseln  degeneriert,  das  Lumen  derselben  sich  mit  Blut  oder  mit  serös-fibri- 
nösem  Exsudate  erfüllt  und  sich  in  der  Umgebung  zahlreiche  Rundzellen  an- 
häufen.    In  den  gewundenen  Kanälchen  findet  man  das  Epithel  im  Zustande 
der  trüben  Schwellung,  im  Lumen  liegen  kömige  oder  homogene  Cylinder; 
die  übrigen  Kanälchen  erscheinen  verhältnismässig  wenig  verändert:   Kalk- 
ablagerung im  Epithel  der  geraden  Kanälchen  hat  Perow  nur  in  vier  Fällen 
von  den  53  beobachteten  finden  können.   In  den  Nierengefässen  bilden  sich, 
ebenso  wie  in  den  übrigen  Organen,    oft  Thromben,    die  Wandungen   er- 
leiden  hyaline  Degeneration   und  weisen   an   vielen   Stellen  Wucherungser- 
scheinungen im  Endothel  auf.    Alle  die  beschriebenen  Veränderungen  hat 
Perow  auch  in  drei  Fällen  von  tödlicher  Sublimatvergiftung  beim  Menschen 
wiederfinden  können.    Das  Facit  aus  allen   seinen  Beobachtungen  ziehend, 
kommt  Perow  zum  Schluss,  dass  das  Sublimat  vor  allem  die  Herzganghen 
und  das  Rückenmark  affiziert,  und  dadurch  in  den  akutesten  Fällen  den  Tod 
unter   den  Erscheinungen   der  Asphyxie   herbeiführt.     Der  Darmkanal  und 
die  Nieren  werden  erst  nachträgUch  von  der  Giftwirkung  betroffen. 

Die  bei  chronischer  sabkotaner  Snblinaatyergiftang  bei  Kaninchen  and  Hunden  in  der 
Darmschleimhaut  auftretenden  bekannten,  aus  Hyperftmie,  Hämon-hagien ,  Nekrose  und  Ver- 
schwärung  bestehenden  Veränderungen  finden  in  der  nichts  wesentlich  Neues  bringenden 
Dissertation  von  Koschnitzky  (157j  eine  nähere  Besprechung. 
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Tomaschewitsch  (396)  studierte  die  bei  Kaninchen  nach  Einspritzung 
von  Sublimatlösung  oder  in  Vaselineöl  suspendiertem  Hydrargyrum  salicyli- 
cum  im  Unterhautzellgewebe  und  den  Muskeln  eintretenden  lokalen  Ver- 
änderungen. Abscessbildung  wurde  niemals  beobachtet,  in  der  Umgebung 
der  Injektionsstelle  entsteht  vielmehr  eine  entzündliche  Infiltration  mit  Granu- 
lationselementen, die  dann  zum  Teil  der  regressiven  Metamorphose  anheim- 
fallen und  resorbiert  werden,  zum  Teil  das  Material  zur  Bildung  von  jungem 
faserigem,  allmählich  vernarbendem  Bindegewebe  liefern.  Die  Muskelfasern 
sollen  in  der  Umgebung  der  Injektionsstelle  anschwellen,  auf  homogene 
Schollen  zerfallen  oder  kömig  degenerieren,  während  das  interstitielle  Binde- 
gewebe in  Wucherung  gerät,  zugleich  wird  aber  Wucherung  der  Muskelkeme 
beobachtet,  die  sogar  von  einer  partiollen  Regeneration  der  Fasern  gefolgt 
werden  soll. 

g)  Autointoxikationen  als  Krankheitsursache. 
1«  Urämie*    Eklampsie. 

Korowin  (154)  gehört  eine  sehr  eingehende  Arbeit  über  die  patho- 
logische Anatomie  der  Urämie.  Als  Material  haben  dem  Verf.  sieben  Leichen 
von  unter  Erscheinungen  der  Urämie  verendeten  Menschen  und  sehr  zahl- 
reiche Tiere  (Hunde  und  Kaninchen),  denen  die  Ureteren  unterbunden  w^orden 
waren,  gedient.  Kaninchen  blieben  nach  dieser  Operation  gewöhnlich  71  bis 
76,  Hunde  68 — 147  Stunden  lang  am  Leben;  einige  Tiere  starben  von  selbst 
und  es  wurden  dann  die  Gewebe  sofort  nach  dem  Tode  verarbeitet,  andere 
wurden  in  verschiedenen  Zeiträumen  nach  der  Operation  getötet;  bei  vier 
Hunden  wurden  endlich  die  Ligaturen  von  den  Ureteren  70  Stunden  nach 
der  Operation  wieder  abgenommen  und  die  Tiere  dann  nach  vollständiger 
Erholung  von  den  urämischen  Symptomen  nach  7 — 58  Tagen  getötet.  Die 
mittelst  sehr  mannigfaltiger  Fixierungs-  und  Färbungsmethoden  ausgeführte 
mikroskopische  Untersuchung  der  verschiedenen  Organe  hat  folgende  Resul- 
tate ergeben.  In  den  Gehirnhäuten  werden  venöse  Hyperämie,  kleine  Hämor- 
rhagien  und  Ödem  beobachtet,  im  Gehirn-  und  Rückenmarksgewebe  selbst 
ebenfalls  Hyperämie  und  Ödem  und  degenerative  Veränderungen  in  den 
Nervenzellen,  deren  Protoplasma  Erscheinungen  der  trüben  Schwellung  und 
kömigen  Degeneration  oder  der  Vakuolisation  bietet,  deren  Kerne  zuerst  an- 
schwellen, später  von  Vakuolen  durchsetzt  werden,  schrumpfen,  ihr  Chromatin 
verlieren  und  manchmal  sogar  vollständig  schwinden.  Die  erwähnten  Ver- 
änderungen erscheinen  diffus  in  der  ganzen  Gehimsubstauz  verbreitet;  in 
den  Endstadien  der  Urämie  gesellen  sich  noch  leichte,  hauptsächlich  in  An- 
häufung von  Rundzellen  in  der  Umgebung  der  Gefässe  bestehende,  inter- 
stitielle Prozesse  hinzu.  Dasselbe  wird  eigentlich  auch  in  den  Nervenzellen 
des  peripherischen  Nervensystems  beobachtet;  es  sind  hier  noch  speziell  Er- 


Muskelveränderungen  nach  iDJektion  von  Sublimat  oder  Hydrargyr.  ealicyl.  etc.       695 

Weiterung    der   pericellulären    Räume    und   Degenerationserscheinungen   am 
Kndothel  der  Zellkapseln  zu  vermerken.     Im  Herzen  findet  man  albuminöse 
Degeneration  der  Muskelfasern  mit  Vergrösserung,  unregelmässiger  Lagerung 
\ind  Abblassung  der  Altmann  sehen  Granula,  während  die  Kerne  der  Muskel- 
fasern  oft   hypertrophisch   erscheinen,    im  interstitiellen  Gewebe   des  Herz- 
muskels, —  hyaUne  Degeneration  der  Gefässwände  und  leichte  Entzündungs- 
erscheinungen (Infiltrationsherde).     Von  den  Nervenzellen  der  Herzganglien 
kann    dasselbe   gesagt  werden,  was  für  andere  Nervenzellen  eben  erwähnt 
ist;   beim  Menschen  findet  man  in  ihnen  übrigens  oft  noch  fettige  Degene- 
ration.   In   den  Lungen   entwickelt  sich    kleinzellige   Infiltration   des   inter- 
stitiellen Gewebes  und  während   der  Agonie  Ödem.     In  der  Milz  wird  albu- 
minöse und  vakuoläre  Degeneration   des  Endothels  der  Blutgefässe   und  der 
Sinus,   Vergrösserung  der  Zahl  der  Zellen  in  den  Malpighi sehen  Körpern 
und  starke  Pigmentanhäufung,  manchmal  auch  Infiltration  der  Trabekeln  mit 
Rundzellen,  in  den  Lymphdrüsen,  —  ebenfalls  Degeneration  des  Sinusendo- 
thels,   Vermehrung  der  Zellen  in  den  Follikeln  und  Pigmentanhäufung  be- 
obachtet.    Die  Gefässe   des   im   ganzen   wenig  veränderten  Knochenmarkes 
erscheinen  bei  Urämie  gewöhnlich  erweitert,  ihr  Endothel  ist  geschwollen, 
das   Gewebe   ödematös   und   von   Pigment   erfüllt.    In   Magen-   und   Darm- 
schleimhaut entwickelt  sich  akuter  Katarrh,  mit  von  verschiedenen  Verände- 
rungen der  Alt  mann  sehen  Granula  gefolgter  Degeneration  des  Oberflächen- 
und  Drüsenepithels  und  Infiltrationsherden  im  Bindegewebe.     Im  Parenchym 
der  Leber  spielen  sich  sehr  ausgesprochene  degenerative  Veränderungen  ab: 
das  Protoplasma  bietet  das  Bild   der  trüben  Schwellung  und   erscheint  mit 
spärlichen,   vergrösserten,   blass  färbbaren  Altmann  sehen  Granulis   erfüllt, 
während  die  intergranuläre  Substanz  abnorm  dunkel  gefärbt  wird  und,  wie 
es   auch   von  anderen  Autoren   bei    trüber  Schwellung   beschrieben    worden 
war,  zahlreiche  feine  Vakuolen  enthält ;  die  Kerne  erleiden  vakuoläre  Degene- 
ration.   Im  Pankreas   bieten   die  Drüsenzellen    in   den    frühen  Stadien    der 
Urämie  Erscheinungen  einer  erhöhten  sekretorischen  Funktion,  —  die  Alt- 
mann sehen   Granula    vergrössem   sich  in  der  Zahl   und  im   Umfange;   in 
den  späteren  Stadien  blassen  sie   aber  ab  und  verschwinden  und  die  Julien 
unterliegen  der  Degeneration.    Ähnliches  wird  auch  in  den  Speicheldrüsen 
beobachtet. 

In  fast  allen  Organen  erleidet  das  Endothel  der  Blutgefässe  bei  Urämie 
körnige  Degeneration,  während  die  Wand  selbst  hyalin  entartet;  in  der  Um- 
gebung der  Gefässe  treten  Hämorrhagien  und  Schollen  und  Körner  von  gelb- 
lichem Pigment  auf.  Die  beschriebenen  Veränderungen  der  parenchymatösen 
Elemente  in  den  verschiedenen  Organen  entwickeln  sich  allmählich,  und 
gehen  den  interstitiellen  Prozessen  stets  voraus.  Nach  Aufhebung  der  die 
Urämie  hervorrufenden  Ursache  können  fast  alle  Veränderungen  im  Gewebe 
schwinden;  es  werden  dabei  nur  die  irreparabel  alterierten  Zellen  und  die 
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unnötigen  Elemente,  wie  die  Zellen  der  entzündlichen  Infiltrate  auf  dem  Wege 

der  fettigen  Degeneration  zerstört    Bezüglich  der  Veränderungen  der  Nieren 

nach  Ureterenunterbindang  bemerkt  der  Verf.,  dass  solange  nur  der  Abfluss 

des  Urins  verhindert  ist,  das  Nierenepithel  sich  fast  gar  nicht  verändert,  und 

nur  dann  zu  degenerieren  anfängt,  wenn  die  Zusammensetzung  des  Blutes 

bereits  pathologisch  modifiziert  erscheint. 

Auf  Grund  von  statistischer  Analyse  eines  sehr  reichhaltigen  klinischen  Materials  kommt 
Stroganow  (380)  zum  Schluss,  dass  die  Eklampsie  zweifelsohne  eine  Infektionskrankheit  tof- 
stellt.  Die  Hauptbeweise  hierfür  liegen  in  dem  so  oft  zu  beobachtenden  gruppenartigen  Auf- 
treten der  £klampsiefälle,  in  der  epidemischen  Verbreitung  der  Krankheit  in  gewissen  Häusern 
und  besonders  in  grossen  Entbindungsanstalten  u.  s.  w.  In  einer  zweiten  Notiz  (381)  bestätigt 
Stroganow  seine  Angaben  und  fahrt  einen  weiteren  Beweis  zu  Gunsten  seiner  Theorie  an, 
—  den  Übergang  der  Eklampsie  von  der  Mutter  zum  Neugeborenen. 

Was  die  pathologische  Anatomie  der  Eklampsie  anbelangt,  so  ist  hier 
erstens  die  Arbeit  von  Silin  (366)  anzuführen,  der  die  inneren  Organe  einer 
an  Eklampsie  gestorbenen  39  jährigen  Primipara  untersucht  hat.  In  der 
Leber  hat  er  dabei  Thrombose  der  Verzweigungen  der  Vena  porta  und  der 
intraacinösen  Kapillaren,  seltener  der  Art.  und  V.  hepatica  und  die  bekannten 
nekrotischen  Herde  von  anämischem  oder  hämorrhagischem  Charakter,  im 
Gehirn  hyaline  Thrombose  der  Gefässe  und  Hämorrhagien  in  den  perivas- 
kulären Räumen,  in  den  Nieren  akute  parenchymatöse  Nephritis  mit  Blut 
im  Lumen  der  Kanälchen,  im  Herzfleisch  Hämorrhagien,  in  den  Lungen 
katarrhalische  Pneumonie  mit  Hämorrhagien  in  den  Alveolen  finden  können; 
von  Gefässembolien  in  den  Lungen  wird  in  der  Arbeit  nichts  erwähnt.  Nach 
der  Meinung  des  Verf.  sollen  die  beschriebenen  Veränderungen  in  der  Leber 
und  den  anderen  Organen  ihre  Entstehung  dem  Auftreten  einer  besonderen 
koagulierenden  Substanz  im  Blute  verdanken.  Die  letztere  soll  ein  Produkt 
eines  anormalen  Stoffwechsels  in  der  Placenta  vorstellen,  obwohl  vielleicht 
auch  andere  näher  nicht  bekannte  Ursachen  die  Blutgerinnung  begünstigen 
können. 

Jagodsinsky  (111)  untersuchte  das  Gehirn  von  acht  Eklampsiefällen 
und  hat  dabei  pathologisch-anatomische  Veränderungen  gefunden,  die  nach 
seiner  Meinung  das  kUnische  Bild  der  Krankheit  gut  erklären  können.  Sie 
stellen  im  allgemeinen  einen  difEusen  Entzündungsprozess  vor,  wobei  in  den 
Nervenzellen  (besonders  der  motorischen  Centra)  albuminöse,  fettige  und 
vakuoläre  Degeneration  von  Protoplasma  und  Kern,  in  der  Nemroglia,  sow^ohl 
in  der  Rinde,  als  auch  in  den  basalen  Ganglien  eine  starke,  akute  Prolifera- 
tion der  Zellen  auftritt.  Die  proliferierenden  Gliazellen  drücken  oft  die  Nerven- 
zellen zusammen  und  bringen  dieselben  zu  vollständiger  Atrophie.  Im  Ge- 
hirngewebe sieht  man  überall  eine  bedeutende  Emigration  von  Leukocyten 
aus  den  Gefässen;  diese  emigrierten  Wanderzellen  findet  man  dann  oft  zu- 
sammen mit  roten  Blutkörperchen  in  den  pencellulären  Räumen  der  Nerven- 
Zellen  wieder,  von  wo  sie  auch  in  das  Protoplasma  der  letzteren  eindringea 
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können.  Die  Anschwellung  des  Endothels  der  kleineren  Blutgefässe  und  der 
auf  die  letzteren  von  Seiten  der  sich  vermehrenden  Neurogliazellen  ausgeübte 
Druck  bewirken  bedeutende  Blutcirkulationsstörungen :  die  Venen  des  Gehirn- 
gewebes  erscheinen  erweitert,  trotz  dieser  Stauungshyperämie  werden  aber 
nach  Jagodsinsky  Thromben  dabei  nur  selten  gefunden.  Ausser  dem  Be- 
schriebenen begegnet  man  stets,  sowohl  in  der  Gehirnrinde,  als  auch  in  den 
basalen  Ganglien,  nekrotischen  hämorrhagischen  Herden,  in  deren  Umgebung 
die  Nervenfasern  unter  Bildung  von  rosenkranzartigen  Anschwellungen  und 
nachträglichem  Zerfall  der  Myelinscheiden  degenerieren.  In  der  Gehirnrinde 
können  ausser  hämorrhagischen  auch  einfache  nekrotische  Herde  vorkommen. 

2.  Ikterus. 

Nach  den  an  Fröschen,   Hunden  und  Kaninchen  ausgeführten  Unter- 
suchungen von  Werbitzky  (422)  stellt  das  Bilirubin  einen  für  den  Tierkörper 
d\u"chaus  nicht  indifferenten  Stoff  vor:  Frösche  gehen  schon  nach  Einverlei- 
hung  von  0,01—0,02  g  zu  Grunde.    Gesunde  Kaninchen  halten  aber  sogar 
105  mg  per  Kilo  aus,  was  übrigens  nur  von  der  raschen  Entfernung  des  Bili- 
rubins aus    dem   Körper  mit  der  Galle  abhängt;   wenn  man  nämlich  den 
Ductus  choledochus  vorher  unterbindet,  gelingt  es  die  Tiere  sogar  mittelst 
viel  geringerer,  ca.  52 — 62  mg  per  Kilo  betragender  Dosen  zu  töten.     Nach 
Einführung  in  den  Körper  bildet  das  BiUrubin  Niederschläge,  welche  der  Verf. 
besonders  oft  in  den  Kapillaren   des  Gehirns   der  vergifteten  Frösche,  aber 
auch  im  Blute  von  Kaninchen  hat  finden  können.    Bei  den  ersteren  sollen 
diese  Niederschläge   die  Hauptursache  des   Todes  vorstellen.     Nach   intra- 
venöser Einführung  von  Bilirubin  sinkt  bei  Kaninchen   die  Temperatur  auf 
0.8—2,2**;  die  Herzkontraktionen  werden  bei  allen  Tieren  zuerst  beschleunigt, 
später  verlangsamt,  ana  Ende  können  sie  unregelmässig  und  sehr  schwach 
werden,  was  seinerseits  (Hunde)  den  Blutdruck  zum  Sinken  bringt.     Im  Blute 
tritt  bei  Hunden  und  Kaninchen,  wahrscheinlich  infolge  des  Auftretens  von 
Bilirubinniederschlägen  Leukocytose  ein,  während  die  Erythrocyten  nicht  affi- 
ziert  erscheinen.     Die  reflektorische  Reizbarkeit  wird  unter  dem  Einflüsse  des 
Bilirubins  zuerst  erhöht,  dann  vermindert;  das  Centralnervensystem  gerät  in 
den  Zustand  der  Depression ;  bei  Kaninchen  können  während  der  Agonie  noch 
Krämpfe  vorkommen.     Ungeachtet  der  beschriebenen  positiven  Befunde  soll 
das  Bilirubin  nach  Werbitzky  in  der  Pathologie  des  Menschen  doch  keine 
bedeutende  Rolle  spielen,  da  die  im  Blute  bei  Ikterus  cirkulierenden  Mengen 
desselben  viel  zu  gering  sind. 

Derselbe  Autor  (423,  424)  studierte  femer  die  im  Organismus  nach  Unter- 
bindung des  Gallenganges  auftretenden  Erscheinungen.  Seine  Tiere  (Hunde) 
blieben  nach  der  Operation  bis  zu  100  Tagen  am  Leben,  und  im  Laufe  dieser 
Zeit  entwickelte  sich  bei  ihnen  unter  anderem  eine  ausgesprochene,  in  Ver- 
minderung der  Erythrocytenzahl  und  der  Hämoglobinmenge  im  Blute  ihren 
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Ausdruck  findende,  hauptsächlich  von  Veränderungen  des  Knochenmarkes,  nicht 
von  direkter  Zerstörung  des  Blutes  durch  die  Gallenbestaudteile  abhängende 
Anämie.  In  der  Leber  konnten  deutliche  cirrhotische  Veränderungen,  in  den 
Nieren  Degeneration  des  Epithels  imd  Alteration  der  Malpighi sehen  Knäuel, 
im  Darme  katarrhalische,  von  Geschwürsbildung  und  Hämorrhagien  gefolgte 
Veränderungen  gefunden  werden.  In  den  späteren  Stadien  wird  der  Ikterus 
infolge  des  Sinkens  der  Gallenabsonderung  wieder  schwächer,  während  der 
Puls  stets  beschleunigt  erscheint  und  das  Körpergewicht  und  die  Temperatur 
fortwährend  sinken.  Ausserdem  konnte  W erb itzky  die  zuerst  von  Baue r^^ 
und  L.  Popow*)  kurz  angegebene  Thatsache  bestätigen,  dass  sich  bei  Hunden, 
lange  Zeit  nach  Unterbindung  des  Ductus  choledochus,  oft  hochgradiger  Ascites 
von  rein  transsudativem  Charakter  in  der  Bauchhöhle  entwickelt;  dabei  wunie 
weder  Kompression  des  Stammes  der  Vena  portae,  noch  Thrombose  der  letzteren 
und  ihrer  Verzweigungen  jemals  gefunden,  sodass  die  angeführte  Erscheinung 
nach  Werbitzky  nur  durch  Kompression  der  feineren  Verzweigungen  der  Pfort- 
ader im  Inneren  der  Leber  durch  das  neugebildete  Bindegewebe,  welches  nicht 
nur  in  der  Umgebung  der  Gallenwege  auftritt,  sondern  allmählich  auch  die 
genannten  Gefässe  umwuchert,  erklärt  werden  kann. 

Noch  eingehenderen  Untersuchungen  über  den  künstlich  durch  Unter- 
bindung des  Ductus  choledochus  bei  Hunden  hervorgerufenen  Ikterus  hat 
sich  Malkow  (211,  212)  gewidmet;  der  erste,  die  Pathologie  des  Ikterus  von 
klinischem  Standpunkte  aus  behandelnde  Teil  seiner  Arbeit  soll  hier  unbe- 
rücksichtigt bleiben.  Nach  der  Operation  lebten  seine  Tiere  bis  zu  130  Tage 
lang.  Im  Urin  erscheinen  die  Gallensäuren  2—3  Tage  nach  der  Unterbin- 
dung, und  während  der  ersten  Lebenshälfte  der  Tiere  werden  sie  mit  dem- 
selben in  immer  wachsenden  Mengen  ausgeschieden,  was  seine  Erklärung  in  der 
fortwährend  steigenden  Übersättigung  der  Gewebssäfte  mit  diesen  Stoffen  findet. 
Während  der  zweiten  Lebenshälfte  sinkt  hingegen  der  Gehalt  des  Harnes  an 
Gallensäuren,  da  die  Ausarbeitung  der  letzteren  in  der  Leber  immer  geringer 
wird,  und  in  den  spätesten  Stadien,  wenn  diese  Ausarbeitung  ganz  stille  steht, 
können  sie  aus  dem  Harne  auch  ganz  verschwinden.  Die  im  Harne  eben- 
falls vom  zweiten  Tage  an  auftretenden  Gallenpigmente  können  in  demselben 
hingegen  stets  bis  zum  Tode  in  genügender  Menge  nachgewiesen  werden. 
Urobilin  wird  im  Harne  nur  ausnahmsweise  gefunden.  Die  unmittelbar  nach 
der  Operation  sinkende  Harnmenge  steigt  rasch  bis  auf  Ziffern,  die  die  Norm 
um  das  zwei-  bis  dreifache  übertreffen ,  wobei  das  hohe  spezifische  Gewicht 
erhalten  bleibt.  Später  verkleinert  sich  die  Harnmenge  wieder,  wobei  Eiweiss- 
spuren,  hyaline  und  körnige  Cy linder  gefunden  werden.  Der  Glykogengehalt 
der  Leber  sinkt  bei  lange  dauernder  Gallenstauung  sehr  bedeutend,    manch- 

1)  DeuUches  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  31.  1882. 

2)  Virchows  Arch.  Bd.  81. 
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mal  bis  zum  völligen  Verschwinden;  demgemäss  schwächt  sich  auch  die  anti- 
toxische Funktion  des  Organs  (der  Vergiftung  mit  Atropin  gegenüber)  ab» 
Wie  spezielle  bakteriologische  Untersuchungen  gezeigt  haben,  bleibt  die  Galle  in 
der  Gallenblase  in  den  ohne  zufällige  Komplikationen  verlaufenden  Fällen  steril. 
In  Magen  imd  Duodenum  entwickeln  sich  bei  Retention  der  Galle  oft  pep- 
tische  Geschwüre,  im  Knochenmarke  verkleinert  sich  die  Fettmenge,  die  Ka- 
pillaren erscheinen  erweitert,  die  Zahl  der  lymphoiden  und  der  sternförmigen 
Knochenmarkszellen  vergrössert  sich  und  gelbes  Mark  verwandelt  sich  in 
rotes.  Das  Körpergewicht  erscheint  am  Ende  des  Experimentes  gewöhnlich 
um  ^.4  verringert,  und  dieser  Verlust  wird  hauptsächlich  durch  Atrophie  des 
Fett-  und  Muskelgewebes  bedingt;  ausserdem  erscheinen  dabei  auch  Leber, 
Darmkanal,  Gehirn,  Herz  und  Thyreoidea  leichter,  als  normal,  während 
Nieren,  Lungen  und  Milz  ihr  Gewicht  vergrössern.  Ebenso  wie  Werbitzky 
beobachtete  auch  Malkow  bei  vollständiger  oder  periodischer,  lange  dauernder 
Gallenretention  (nach  Anlegung  von  Gallenfisteln,  die  durch  Vernarbung  gewöhn- 
lich allmählich  enger  werden)  Eutwickelung  von  starkem  Ascites ;  die  Flüssigkeit 
besitzt  dabei  die  Eigenschaften  eines  Transsudates  imd  ihre  Menge  beträgt  oft 
die  Hälfte  des  ganzen  Körpergewichtes.  Wenn  freier  Abfluss  der  Galle  wieder 
hergestellt  wird,  kann  sich  der  Ascites  zurückbilden,  sub  finem  vitae  können 
sich  aber  auch  allgemeine  hydropische  Erscheinungen  entwickeln.  Im  Gegen- 
satze zu  Werbitzky  soll  nach  Malkow  die  Ursache  der  Erscheinung  haupt- 
sächlich im  hydrämischen  Zustande  des  Blutes  hegen.  Die  cirrhotischen  Ver- 
änderungen der  Leber  und  der  von  den  erweiterten  Gallengängen  auf  die 
Pfortaderverzweigungen  ausgeübte  Druck  bilden  nur  günstige  lokale  Beding- 
ungen für  das  Auftreten  des  Transsudates  am  allerfrühesten  gerade  in  der 
Bauchhöhle. 


3.  Diabetes. 

Bei  mikroskopischer  Uniersuchung  des  centralen  Nei-vensystemB  in  zwei  Fällen  von 
Diabetes  hat  Lintwarew  (197)  in  den  Nervenzellen  stellenweise  Zerfall  der  chromatophilen 
Körper  in  staubförmige  Granula  oderj  auch  vollständiges  Verschwinden  derselben  gefunden; 
in  vielen  Zellen  war  auch  der  Kern  nicht  mehr  sichtbar  und  das  Protoplasma  mit  Pigment 
erfüllt.  Diese  Veränderungen  traten  am  deutlichsten  in  dem  oberen  Abschnitte  des  verlängerten 
Markes  hervor.  Nach  Färbung  mit  Thionin  lenkte  aber  eine  besondere  Alteration  der  weissen 
Substanz  in  Gehirn  und  Rückenmark  sofort  die  Aufimerksamkeit  auf  sich ;  —  es  lagen  in  der- 
selben in  grosser  Anzahl  grosse  und  kleine,  rosenrot«,  stellenweise  rotbraune  Schollen  zer- 
streut, während  alle  anderen  Gewebeelemente  blau  oder  violett  gefärbt  erschienen.  Die  Schollen 
waren  nicht  ganz  homogen:  sie  bestanden  vielmehr  aus  kleineren,  stark  gefärbten  KOmem 
und  Fäden,  die  in  einer  schwach  färbbaren,  homogenen  Substanz  eingebettet  erschienen.  Die 
Bildung  der  beschriebenen  Schollen  wird  vom  Verf.  auf  Degenerationsveränderungen  der 
Myelinscheiden  der  Nervenfasern  zurückgeführt. 
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II.  Allgemeine  pathologische  Morphologie  und  Physiologie. 

a)  Thermopatliologie. 

Die  im  allgemeinen  dem  Gebiete  der  Physiologie  des  Stoff-  und  Energie- 
wechsels augehörende  Arbeit  von  Studensky  (382)  ist  in  der  Absicht  unter- 
nommen worden,  die  auf  Grund  der  Angaben  vonRubner  nach  dem  Stoff- 
wechsel berechneten  Wärmemengen  mit  der  direkt  mittelst  des  Kalorimeters 
bestimmten  Grösse  der  Wärmeproduktion  im  normalen  Zustande  einer-, 
und  im  Zustand  des  Fiebers  und  der  Schwangerschaft  andererseits  zu  ver- 
gleichen. Die  Untersuchungen  wurden  an  Hunden  angestellt,  die  als  Nahrung 
fettfreies  Pferdefleisch  bekamen ;  jeder  kalorimetrischer  Versuch  dauerte  genau 
24  Stunden.  Es  wurden  zwei  Pasc  hutin  sehe  Wasserkalorimeter  benutzt, 
deren  innere  Kammer  in  der  üblichen  Weise  fortwährend  durch  einen  Strom 
trockener  und  kohlensäurefreier  Luft  ventiliert  wurde,  während  die  vom  Tiere 
ausgeschiedenen  Wasserdämpfe  und  Atmungsprodukte  durch  eine  Kette  von 
Absorptionsapparaten  durchgeführt  wurden.  Die  während  der  Versuchsdauer 
ausgeatmete  Kohlensäure-,  folglich  auch  die  Kohlenstoffmenge,  wurde  also 
direkt  durch  Abwägen  bestimmt;  im  Harn  wurden  die  Stickstoff-  und  Kohlen- 
stoffmengen bestimmt.  Es  hat  sich  nun  erwiesen,  dass  die  nach  den  Stoff- 
wechselprodukten berechneten  und  die  mittelst  des  Kalorimeters  direkt  be- 
stimmten Wärmemengen  für  gesunde  Tiere  fast  zusammenfallen;  die  Diffe- 
renzen zwischen  diesen  Grössen  schwankten  zwischen  +  3,94  ®,o  und  —  3,3°  o 
der  berechneten  Grösse.  An  durch  Terpentinöl,  Streptokokkenkultiuren,  Strepto- 
kokkentoxine oder  Coffeininjektionen  erzeugtem  Fieber  leidende  Hunde  haben 
hingegen  ein  ganz  anderes  Resultat  ergeben :  hier  stimmten  die  für  24  Stunden 
berechneten  und  mittelst  des  Kalorimeters  bestimmten  Wärmemengen  keines- 
wegs überein,  wie  es  schon  Senator  gezeigt  hatte.  Die  thatsächliche  Wärme- 
produktion der  fiebernden  Tiere  erschien  aber  stets  nicht  grösser,  wie  es  Se- 
nator vermutete,  sondern  viel  geringer,  als  das  Wärmemaass  ihres  Stoffwechsels. 
Es  muss  sich  also  im  fiebernden  Organismus  ein  solcher  Substanzzerfall  voll- 
ziehen, der  von  im  Verhältnis  zur  Norm  verkleinerter  Wärmeproduktion  be- 
gleitet ist,  an  Tvelchem  also  der  freie  Sauerstoff  einen  geringeren  Anteil,  als 
in  der  Norm  nimmt.  Es  haben  nun  spezielle,  nach  der  sogen,  indirekten, 
von  Paschutin  besonders  ausgearbeiteten  Methode,  vorgenommene  Experi- 
mente thatsächUch  gezeigt,  dass  der  fiebernde  Organismus  des  Hundes  ge- 
ringere Sauerstoff  mengen,  als  in  der  Norm,  aufnimmt.  Auch  bei  schwangeren 
Hündinnen  erwies  sich  die  kalorimetrisch  bestimmte  Wärmeproduktion  kleiner 
als  die  nach  dem  Stoffwechsel  bestimmte  Wärmemenge ;  dieser  Umstand  soll 
nach  Studensky  davon  abhängen,  dass  ein  Teil  der  vom  Stoffwechsel  aus- 
gelösten Kräfte  zu  den  den  Embryo  aufbauenden  Prozessen  verwendet  wird, 
anstatt  den  Organismus  der  Mutter  als  Wärme  zu  verlassen. 
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Eine  sehr  scharfsinnige  Methode  zur  Bestimmung  der  Wärmeverluste 
des  Kalorimeters  schlägt  St udensky  (383)  in  einem  anderen  Artikel  vor.  Die 
Kompliziertheit  und  Schwierigkeit  der  Wasserkalorimetrie  in  der  Anwendung 
zu  Tierexperimenten  besteht  bekanntlich  vornehmlich  in  der  Notwendigkeit, 
im  JLaufe  der  ganzen  Dauer  des  Experimentes  die  (mögUchst  oft  unterbrochene) 
Kurve  der  Differenz  zwischen  der  Temperatur  des  Kalorimeters  und  des  um« 
gebenden  Mediums  genau  zu  kennen ;  gewöhnlich  bestimmt  man  diese  Kurve 
unmittelbar  mittelst  möglichst  oft  wiederholter  Beobachtung  mehrerer  Thermo- 
meter. In  der  vorliegenden  Arbeit  schlägt  der  Verf.  eine  neue  Methode  zur  Be- 
stimmung der  Wärmeveriuste  des  Kalorimeters  vor,  die  auf  der  in  der  Physik 
wohlbekannten  Beziehung  zwischen  dem  Gewicht  des  ein  gewisses  Volumen 
Luft  sättigenden  Wasserdampfes  und  dessen  Temperatur  fusst.  Mittelst  dieser 
Methode  ist  es  möglich  beliebig  lang  dauernde  kalorimetrische  Versuche  mit 
Tieren  anzustellen,  ohne  dass  die  Anwesenheit  des  Experimentators  selbst 
dabei  fortwährend  nötig  wäre. 

b)  StofFwechselpathologie. 

Popel  (293)  studierte  die  Veränderungen  des  Stickstoff-  und  Gas  wechseis, 
welche  bei  Kanincheuweibchen  nach  Kastration  eintreten;  bei  der  einen 
Gruppe  von  Tieren  wurden  nur  die  Eierstöcke,  bei  der  anderen  nur 
der  Uterus,  bei  der  dritten  die  einen  sowohl  als  auch  der  andere  exstir- 
piert.  Harn  und  Fäces  kamen  jede  3  —4  Tage  zur  Untersuchung  auf  Stick- 
stoffgehalt mittelst  der  Methode  von  Kjeldahl,  ebenso  wie  die  Nahrung. 
Der  Gas  Wechsel  wurde  nach  Pasch  utin  bestimmt.  Die  kastrierten  Tiere 
wurden  gewöhnlich  einen  Monat  nach  der  Operation  dem  Versuche  unter- 
worfen und  wiesen  schon  zu  dieser  Zeit  im  Vergleich  mit  den  Kontrolltieren 
bedeutende  Fettleibigkeit  und  Faulheit  auf;  im  Laufe  des  Versuches  selbst 
nahmen  sie  sogar  stets  an  Gewicht  zu,  während  die  Kontrolltiere  dabei  im 
Gegenteil  leichter  wurden.  Obwohl  das  Körpergewicht  der  operierten  Tiere 
steigt,  führen  sie  dabei  aber  doch  weniger  Stickstoff  mit  der  Nahrung  ein, 
während  die  mit  Harn  und  Fäces  ausgeschiedenen  Stiekstoffmengen  grösser 
sind,  als  bei  Kontrolltieren.  Die  Assimilation  des  Stickstoffes  verschlechtert 
sich  also  und  die  im  Körper  zurückgehaltenen  Stickstoffmengen  werden  kleiner. 
Die  Ausscheidung  von  Kohlensäure  und  Wasser  ist  hingegen  bei  kastrierten 
Tieren  kleiner,  als  bei  Kontrolltieren.  Während  bei  den  letzteren  im  Laufe 
des  Versuches  im  allgemeinen  das  Körpergewicht  und  die  Einführung  und 
Ausscheidung  von  Stickstoff  sinken,  die  Aufnahme  von  Sauerstoff  und  Aus- 
scheidung von  Kohlensäure  grösser  werden,  wobei  der  Atmimgskoeffizient 
annähernd  derselbe  bleibt,  unterliegt  der  letztere  bei  kastrierten  Tieren  be- 
deutenden Schwankungen  mit  einer  ausgesprochenen  Neigung  zum  Sinken, 
wobei  sie  in  Harn  und  Fäces  mehr  Stickstoff  ausscheiden,  als  von  ihnen 
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mit  der  Nahrung  aufgenommen  wird.  Da  die  kastrierten  Tiere  also  mehr 
Stickstoff  ausscheiden,  als  sie  mit  der  Nahrung  bekommen,  muss  man  an- 
nehmen, dass  das  Material  zu  diesem  Überschusse  von  gewissen  Grewebsteilen 
bei  ihrem  Zerfall  geliefert  wird;  die  dabei  übrig  bleibenden  Kohlen-,  Sauer 
und  Wasserstoff  liefern,  bei  verringerter  CO2-  und  H^O-Ausscheidung,  das 
Material  zur  Bildung  von  Fettgewebe.  Tiere,  denen  nur  der  Uterus  exstir- 
piert  worden  war,  boten  weniger  Abweichungen  von  der  Norm  dar,  als  der 
Eierstöcke  beraubte.  Die  Entfernung  der  letzteren  spielt  also  jedenfalls  die 
Hauptrolle  in  der  Hervorbringung  der  beschriebenen  Veränderungen  des  Stoff- 
wechsels; das  Wesen  und  die  Art  der  Einwirkung  der  angegebenen  Ursache 
müssen  freilich  unaufgeklärt  gelassen  werden. 


c)  Pathologie  des  Himgems. 

Da  die  russische  Litteratur  über  die  Pathologie  des  Hungems  noch  kürz- 
üch  eine  eingehende  Besprechung  im  zusammenfassenden  Referate  von  Mühl- 
mann^)  erfahren  hat,  wird  sie  an  dieser  Stelle  nicht  weiter  berücksichtigt 
werden.  Es  sollen  im  folgenden  nur  einige  in  das  erwähnte  Referat  nicht 
aufgenommene  Arbeiten  Erwähnung  finden. 

K  US  min  (181)  hat  experimentelle  Untersuchungen  zur  Lösung  der  Frage 
über  die  Bedeutung  der  Hyperthermie  bei  verschiedenen  Hungerarten  angestellt. 
Er  liess  Hunde,  Kaninchen  und  Meerschweinchen  absolut  oder  mit  Wasser 
ad  libitum  hungern,  wobei  die  eine  Gruppe  von  Tieren  bei  gewöhnlicher 
Zimmertemperatur  gelassen  wurde,  die  andere  im  Claude  Bernard  sehen 
Apparate  einer  massigen,  lange  dauernden,  einer  intensiven,  rasch  letal 
endigenden  oder  einer  periodischen,  mehrmals  wiederholten  Hyperthermie 
unterworfen  wurde.  Es  stellte  sich  heraus,  dass  die  Dauer  des  Hungems 
durch  die  Hyperthermie  verkürzt  wird,  und  zwar  ist  sie  beim  Hungern  mit 
Wasser  zweimal,  bei  absolutem  Hungern  fünfmal  kürzer,  als  bei  gewöhnlichen 
Verhältnissen.  Je  kleiner  das  Tier,  je  höher  die  Temperatur  des  um- 
gebenden Mediums,  je  gesättigter  mit  Wasserdarapf  das  letztere  ist  und  je 
rascher  die  Hyperthermie  erfolgt,  desto  schneller  gehen  die  hungernden  Tiere 
zu  Grunde.  Die  Grösse  des  totalen  und  absoluten,  24 stündigen  Gewichts- 
verlustes hängt,  ebenso  wie  beim  Hungern  unter  gewöhnlichen  Temperatur- 
bedingungen, von  dem  Ernährungszustande,  vom  Gewicht  und  vom  Alter  des 
Tieres  ab.  Bei  unter  dem  Einflüsse  der  Hyperthermie  mit  Wasser  hungernden 
Tieren  ist  der  tägliche  Gewichtsverlust  kleiner  und  die  Dauer  des  Hungerns 
grösser;  weitaus  der  grösste  Teil  des  Wassers  wird  dabei  selbstverständlich 
von  den  Lungen  und  der  Haut  ausgeschieden.  Hinsichtlich  des  Salzstoff- 
wechsels hat  der  Verf.  bemerken  können,  dass  die  Hyperthermie  den  Gehalt 


1)  Centralbl.  f.  allgem.  PutboL  und  pathol.  Anat.  Bd.  X. 
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<ies  Harnes  an  Phosphaten  und  Sulphaten  beim  hungernden  Tiere  bis  zum 
Tode  auf  sehr  hohen  Ziffern  erhält ;  die  Totalmenge  des  Stickstoffes  im  Harne 
<ier  hungernden  übererwärmten  Tiere  hängt  von  der  Grösse  der  letzteren  ab. 
Von  den  durch  Hyperthermie  hervorgerufenen  pathologischen  Erscheinungen 
ixixiss  vor  allem  das  sehr  frühe  Auftreten  von  Eiweiss  im  Harne  der  hungern- 
den Tiere  hervorgehoben  werden;  im  letzteren  findet  man  dabei  hyaline  Cy- 
linder  und  Epithelzellen ,    bei    sehr   akuter  Hyperthermie    ausserdem    auch 
körnige  Cylinder,  Fetttropfen,  rote  Blutkörperchen  und  Krystalle  verschiedener 
Salze.     Die   durch   künstliches  Erwärmen   beim  hungernden  Tiere  bis  zum 
möglichen  Maximum  (41,4^—43,1^)  erhöhte  Temperatur  sinkt,  sobald  das  Tier 
in   ein  Medium  von  gewöhnlicher  Temperatur  versetzt  wird,  ebenso,  wie  es 
gewöhnlich  beim  Fieber  geschieht,   ziemlich   rasch  und  giebt  dann  gewöhn- 
lich subnormale  Ziffern  (bis  zu  35,7^);  dieser  letztere  Umstand  ist  nach  Kusmin 
entweder  durch  die  fortdauernde  Thätigkeit  der  Vasodilatatoren,  oder  durch 
die  Paralyse  der  Konstriktoren   zu  erklären.     Die  schädliche  Wirkung  der 
künstlichen  Übererwärmung  auf  hungernde  Tiere  äussert  sich  auch  darin,  dass 
sie    die   degenerativen  Prozesse  in   den  Geweben   viel  früher   auftreten  und 
sich  viel  stärker  entwickeln  lässt.     Von  den  Organen,  die  bei  absolut  und 
mit  Wasser  bei  gewöhnlicher  und  erhöhter  Temperatur  hungernden  Kaninchen 
und  Meerschweinchen  am  meisten  an  Gewicht  verlieren,  können  Milz,  Leber  und 
Darmkanal  genannt  werden ;  viel  weniger  verlieren  Magen,  Nieren,  Herz  und 
Lungen ;  bei  übererwärmten  Tieren  können  die  letzteren  beiden  Organe  sogar 
an  Gewicht  zunehmen,  und  dieser  Umstand  soll  nach  Kusmin  von  der  durch 
Hyperthermie  bedingten  erhöhten  Funktion  derselben   abhängen.     Von  den 
übrigen   pathologisch -anatomischen   Erscheinungen   können  Hyperämie    der 
inneren  Organe,   mehr  oder  weniger  zahlreiche   Extravasate  in  den  serösen 
und  Schleimhäuten  und  in  Leber,   Nieren  und  Herzfleisch  und  blutiges  Ex- 
sudat in  Pleura  und  Pericardium   hervorgehoben   werden.     Da  der  Tod  bei 
Hyperthermie  rascher  erfolgt,  erscheinen  die  Leichen  nicht  so  stark  abgemagert, 
wie  es  bei  gewöhnlichen  Verhältnissen  der  Fall  ist.     Nach  der  Meinung  des 
Verf.  sollen  alle  die  beschriebenen  bei  unter  dem  Einflüsse  der  Hyperthermie 
hungernden  Tieren  beobachteten  Erscheinungen  den  im  fiebernden  Organis- 
mus zu  findenden  analogisch  sein. 

V.  Bechterew  (14)  studierte  den  Einfluss  des  Hungerns  auf  neugeborene 
Hunde  und  Katzen  und  besonders  auf  das  Gewicht  und  die  Entwdckelung 
ihres  Centralnervensystems.  Je  früher  ein  neugeborenes  Tier  zu  fasten  an- 
fängt, desto  schneller  geht  es  zu  Grunde  und  desto  geringer  erscheint  der 
absolute  Gewichtsverlust  im  Momente  des  Todes;  Hungern  mit  Wasser  wird 
länger  ertragen.  Das  Centralnervensystem  verliert  an  Gewicht,  aber  viel 
weniger,  als  die  anderen  Organe;  am  meisten  verlieren  dabei  die  Gehirn- 
hemisphären, während  das  Rückenmark  den  kleinsten  Verlust  aufweist.  Merk- 
würdigerweise soll  beim  Hungern  das  Gehirn  der  neugeborenen  Tiere  noch 
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intra  vitam  einen  ganz  besonderen,  an  faulende  Substanzen  erinnernden, 
widerwärtigen  Geruch  besitzen;  es  erscheint,  besonders  in  der  Rindensubstanz, 
stark  hyperämisch  und  weicher,  als  in  der  Norm.  Ausser  Koagulationsnekrose 
der  Nervenzellen  und  Myelinzerfall  wird  in  demselben  noch  eine  deutliche 
Verzögerung  der  Bildung  von  neuen  Markscheiden  konstatiert;  ebenso  wird 
bei  hungernden  neugeborenen  Tieren  die  Öffnung  der  Augen  und  die  Erreg- 
barkeit der  motorischen  Centra  der  Hirnrinde  bedeutend  verzögert.  Die  an- 
geführten Thatsachen  wurden  dann  von  Schukow  (354)  bestätigt  und  weiter 
ausgearbeitet.  Nach  ihm  soll  der  Gewichtsverlust  des  Nervensystems  der 
hungernden  neugeborenen  Tiere,  welcher  beim  Vergleich  mit  dem  Nerven- 
system der  gesunden  Tiere  desselben  Wurfes  hervortritt,  hauptsächlich  nicht 
durch  eine  wirkliche  Abnahme  des  Gewichtes  während  des  Hungerns,  sondern 
durch  eine  Verzögerung  des  Wachstums  bedingt  sein.  Diese  Verzögerung 
hängt  hauptsächlich  vom  Stillstehen  der  Myelinbildung  in  denjenigen  Nerven- 
fasernsystemen, die  vor  dem  Beginn  des  Fastens  noch  nicht  mit  Myelin  ver- 
sehen gewesen  waren,  ab.  Da  bei  Hunden  gerade  die  Fasern  im  Gehirn  am 
spätesten  mit  Myelin  bekleidet  werden,  verliert  dieser  Abschnitt  des  CJentral- 
nervensystems  auch  am  meisten  an  Gewicht;  derselbe  Umstand  liegt  femer 
auch  der  Thatsache  zu  Grunde,  dass  15 — 20tägige  Hündchen  einen  verhältnis- 
mässig schon  viel  geringeren  Gewichtsverlust  des  Gehirns  beim  Hungern  auf- 
weisen. Ausser  den  beschriebenen  Erscheinungen  findet  man  bei  hungernden 
Neugeborenen  sehr  intensive  Koagulationsnekrose  der  Nervenzellen.  Wenn 
das  Hungern  aufhört  und  die  Tiere  wieder  aufgefüttert  werden,  verschwinden 
alle  pathologische  Veränderungen  im  Nervensystem  sehr  rasch  und  das 
letztere  holt  in  Bezug  auf  Entwickelung  und  Gewicht  das  Nervensystem  der 
gesunden  Exemplare  desselben  Wurfes  viel  früher  ein,  als  es  für  die  anderen 
Organe  der  Fall  ist.  Wenn  neugeborene  Tiere  nicht  absolutem  Fasten,  son- 
dern nur  einer  stark  reduzierten  Ernährung  unterworfen  werden,  in  der  Weise, 
dass  man  sie  z.  B.  jede  zwei  Tage  einmal  während  ein  bis  zwei  Stunden  saugen 
lässt,  treten  alle  die  beschriebenen  pathologischen  Veränderungen  ebenfalls 
ein,  sie  entwickeln  sich  dabei  aber  viel  langsamer. 


d)  Pathologie  der  Stoflfwechselregulierungs-Organe. 

Mittelst  einer  speziellen  Methode  (Fällung  des  frischen  Schilddrüseu- 
extraktes  mit  Ammoniumsulfat,  Centrifugieren  des  Niederschlages,  Auflösung 
des  letzteren  in  Wasser,  abermalige  Fällung  u.  s.  w.,  fünf-  bis  sechsmal  wieder- 
holt) ist  es  Notkin  (255)  gelungen,  aus  der  Schilddrüse  eine  besondere  Ei- 
weisssubstanz  zu  isolieren,  welche  die  Hauptmasse  des  Colloids  vorstellt  und 
von  ihm  Thyreoproteid  genannt  wird.  Dies  Thyreoproteid  enthält  kein 
Jod  und  hat  keine  chemische  Verwandtschaft  mit  dem  Thyreojodin  von 
Bau  mann.    Ausser  dem  Thyreoproteid  soll  die  Schilddrüse  weder  Globuline 
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noch  Albumine  enthalten;  es  befindet  sich  in  derselben  nur  ein  Nukleoalbumin, 
welches  sehr  reich  (1,5 ^/o)   an  Phosphor  ist,    und  eine  Substanz,  welche  an 
das  tierische  Gummi  von  Landwehr  erinnert.     Ausserdem   findet  man  in 
der  Schilddrüse  noch  das  Baumannsche  Thyreojodin  und  das  Fränkel- 
sche  Thyreoantitoxin.   Auch  vom  Thyreoproteid  selbst  spaltet  sich  bei  Kochen 
desselben  mit  Säuren  eine  Kohlehydratgruppe  ab,  die  dann  bei  der  weiteren 
Einwirkung    der  Säure    unter  Bildung   einer    reduzierenden    Substanz     zer- 
fällt.    Auf  Grund   verschiedener  theoretischer  Erwägungen  kommt  Notkin 
zum  Schluss,  dass  das  CoUoid  der  Thyreoidea  und  das  die  Hauptmasse  des 
letzteren  bildende  Thyreoproteid  kein  Sekret  der  Drüse  selbst  vorstellt,   son- 
dern ein  Produkt  des  allgemeinen  Stoffwechsels  ist.     Das  Thyreoproteid   soll 
nun  eine  hervorragende  Rolle  in  der  Erzeugung  des  Myxödems  spielen.  Während 
die   totale  Aufhebung   der  Schilddrüsenfunktion   das  Bild   der  thyreopriven 
Kachexie  hervorbringt,  welches  aus  den  Erscheinungen  des  Myxödems,  ausser- 
dem aber  noch   aus  anderen,  hauptsächlich  in  Symptomen  von   chronischer 
Tetanie  ihren  Ausdruck  findenden  Erscheinungen  zusammengesetzt  ist,  kann 
nach  partieller  Schilddrüsenexstirpation  auch  bei  Tieren  oft  reines  Myxödem 
beobachtet  werden.     Das  letztere  ist  also  die  Folge  einer  bedeutenden,  aber 
nicht  vollständigen  Aufhebung  der    Schilddrüsenfunktion   und  tritt    als  In- 
gredient    in    das  Krankheitsbild  der   thyreopriven  Kachexie   ein.     Da  beim 
Menschen  die  Funktionen  der  Schilddrüse  höher  differenziert  sind,  so  kann 
bei  demselben  in  manchen  Fällen  nach  der  Entfernung  des    Organs  auch 
die  Tetanie   in  reiner    Form   auftreten,    was   bei  Tieren  niemals    der   Fall 
ist.     Das    Myxödem   und     die  Tetanie    unterscheiden    sich   aber   nicht   nur 
durch  das  klinische  Bild,  sondern  auch  durch  die  Pathogenese  von  einander. 
So    ist    das   Tyreojodin    von    Baumann    imstande,    Myxödem    zu    heilen, 
während  es   den    Krampfanfällen   gegenüber    völlig    wirkungslos    erscheint; 
andererseits  beeinflusst  das  F ränkeische  Thyreoantitoxin,  welches  auf  die 
Krämpfe  sehr  prompt   wirkt,  das  Myxödem  in  keinerlei    Weise.     Während 
ferner  verschiedene  Thatsachen,  so  z.  B.   die  spezifisch  giftige  Wirkung  des 
eiweisslosen  Harnes  von  thyreoidektomierten  Tieren  (Masoin   u.  a.)  und 
die  Möglichkeit,  aus  dem  Blute  der  kranken  Tiere,  selbst  nach  völliger  Ent- 
fernung aller  Eiweisssubstanzen ,  die   spezifischen  Toxine  isoliert  zu  erhalten 
(Verf.),  anzunehmen   zwingen,   dass  die  die  Erscheinungen  der  Tetanie  her- 
vorrufenden Stoffe  nicht  zu  den  Eiweisskörpem  gehören,  wird  das  Myxödem 
nach  dem  Verf.  durch  Anhäufung  vou  Thyreoproteid  im  Organismus  bedingt. 
Das  letztere  übt  nämUch  Tieren  gegenüber   eine  giftige  Wirkung  aus,  beson- 
ders wenn  vorher   die  Schilddrüse  entfernt  worden  ist.     Bei    solchen   frisch 
thyreoidektomierten  Tieren  führt  es  zu  einer  allgemeinen  Paralyse,  zu  welcher 
sich  manchmal  auch  typische  Veränderung  des  Unterhautzellgewebes  gesellt. 
Die  physiologische  Funktion  der  Schilddrüse  muss  man  sich  also  nach  Not- 
kin folgendermassen  vorstellen:  der  Organismus  produziert  1.  giftige,  Erschei- 
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nungen  der  TetÄüie  hervorrufende,  nicht  zu  den  Eiweisskörpern  gehörende 
Substanzen,  die  von  der  Schilddrüse  mittelst  des  von  derselben  ausgearbeiteten 
Thyreoantitoxins  unschädlich  gemacht  werden;  2.  ein  ebenfalls  giftiges  Stoff- 
Wechselprodukt  von  Eiweisscharakter,  —  das  Thyreoproteid,  welches  in  der 
Schilddrüse  mit  Hülfe  eines  speziellen  Fermentes  gespalten  wird;  durch 
Verbindung  des  Eiweisskomponentes  des  Thyreoproteids  mit  dem  Thyreo- 
jodin  wird  dabei  ein  neuer,  eigentümlicher,  jodhaltiger  Eiweisskörper  gebildet, 
welcher  seinerseits  zur  normalen  Funktion  verschiedener  anderer  Organe,  mid 
an  erster  Stelle  des  Centralnervensystems,  unumgänglich  nötig  ist. 

K.  Georgiewsky  (84)  führte  Hunden  subkutan  frischen  Ochsenschild- 
drüsenextrakt  ein  oder  fütterte  dieselben  mit  frischer  oder  gekochter  SchiiA 
drüse  und  beschreibt  die  dabei  sich  allmählich  entwickelnden  Störungen : 
von  Erhöhung  des  Blutdruckes  gefolgte  Beschleunigung  der  Herzihätigkeit 
und  der  Atembewegungen,  leichte  Temperaturerhöhung,  Diurese,  Polyphagie, 
Polydipsie,  erhöhter  Stickstoffgehalt  des  Harnes,  manchmal  Glykosurie  uud 
Eiweiss  im  Harn,  am  Anfange  eine  leichte  Erregung,  die  später  in  allgemeine 
Depression  übergeht,  Schwäche,  Appetitlosigkeit,  Durchfall,  Erbrechen,  Paresen 
und  vollständige  Lähmung,  besonders  der  hinteren  Extremitäten,  manchmal 
totale  Anästhesie,  Verlust  der  Reflexe,  klonische  Krämpfe  und  schliessHeh 
der  Tod.  Bei  subkutaner  Einführung  des  Schilddrüsensaftes  und  bei  jungt-n 
Tiefen  waren  die  Störungen  des  Nervensystems  stets  stärker  ausgeprägt. 
Wenn  die  Anwendung  der  Schilddrüsenpräparate  zu  einer  Zeit  unterbrochen 
wurde,  wo  die  Störungen  von  selten  des  Nervensystems  noch  nicht  deutlich 
entwickelt  erschienen,  zeigten  sich  die  Tiere  einer  ziemlich  raschen  Genesung 
fähig;  die  in  späteren  Stadien  vorgenommene  Unterbrechung  vermochte  den 
progressiven  Gang  der  Erkrankung  aber  nicht  mehr  aufzuhalten.  Dieselben, 
noch  rascher  verlaufenden  Störungen  hat  der  Verf.  auch  bei  Kaninchen 
durch  subkutane  Injektionen  von  Schilddrüsensaft  hervorbringen  können. 
Wie  erwähnt,  trat  nach  Anwendung  von  Schilddrüsenpräparaten  bei  Hunden 
verstärkte  Stickstoffabsonderung  im  Harne  ein,  wobei  der  Stickstoff  des  letzteren 
den  vom  Organismus  assimilierten  sogar  an  Quantität  übertraf,  sodass  erhöhter 
Zerfall  der  stickstoffhaltigen  Teile  des  Körpers  angenommen  werden  musste  .Die  i 
grösste  Menge  des  Stickstoffes  wurde  dabei  im  Harne  in  Form  von  Harn-  ' 
Stoff  ausgeschieden.  Ebenfalls  erhöht  erschien  gewöhnlich  der  Gehalt  des  ' 
Harnes  an  Chloriden,  PaOg  und  an  Schwefelsäure.  Die  Assimilation  des  Stick- 
stoffes wird  in  den  frühen  Stadien,  wo  noch  keine  pathologischen  Erschei- 
nungen von  Seiten  des  Magendarmkanals  existieren,  gewöhnlich  nicht  nur  , 
nicht  verschlechtert,  sondern  sogar  etwas  erhöht  gefunden.  Von  den  nach  i 
der  Anwendung  von  Schilddrüsenpräparaten  sich  entwickelnden  pathologisch- 
anatomischen Veränderungen  ist  vor  allem  starke  Abmagertmg,  Atrophie  des 
Fettgewebes  und  der  Muskeln  hervorzuheben.  Ausserdem  findet  man  stets 
Hyperämie  des  Gehirns,  besonders  des  verlängerten  Markes,  in  welchem  in 
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der  Nähe  des  vierten  Ventrikels  oft  sogar  kapilläre  Hämorrbagien  hervor- 
treten. Die  Schilddrüsen  sind  gewöhnlich  verkleinert,  ihr  Epithel  atrophisch. 
Benissowitsch  (18)  berichtet  in  seiner  Dissertation  Aber  die  von  ihm  ausgeführten 
Versache  mit  Exstirpation  der  Schilddrüse  bei  Hunden  und  Katzen  und  beschreibt  ausführlich 
das  bekannte  klinische  Bild  der  nach  diesem  Eingriffe  auftretenden  Störungen.  Er  bestätigt 
unter  anderem  die  Thatsache,  dass  thyreoidektomierte  Tiere,  welche  gar  nicht  gefüttert  werden, 
die  flbrigen  überleben  und  gewöhnlich  keine  Erscheinungen  der  Gachexia  strumipriva  darbieten. 

S.  Goldberg  (90)^)  gehört  eine  sehr  eingehende  experimentelle  Arbeit, 
die  sich  mit  der  Frage  über  den  Einfluss,  welchen  die  Entfernung  der  Schild- 
drüse bei  jungen  Tieren  auf  die  Entwickelung  ihres  Körpers  und  besonders 
des  Schädels  und  des  Gehirns  ausübt,  beschäftigt.  Nach  Exstirpation  der 
Schilddrüse  bei  jungen  Tieren  (Kaninchen)  wurde  von  Goldberg  oft  deut- 
Uche  Entwickelungshemmung  derselben  beobachtet,  —  Stillstehen  des  Wachs- 
tums, unvollkommene  Ausbildung  des  ganzen  Körpers,  besonders  des 
Knochensystems  und  verschiedene  trophische  Veränderungen  der  Haut,  — 
ein  Bild,  welches  sehr  an  atrophischen  Kretinismus  erinnerte.  Das  Gewicht 
und  die  Dimensionen  des  Gehirnes  waren  bei  operierten  Tieren  stets  kleiner, 
als  bei  Kontrolltieren,  und  die  Nervenzellen  der  Rinde  des  Gross-  und  Klein- 
hirns boten  bei  den  ersteren  die  Erscheinungen  der  Atrophie  und  der  Vakuoli- 
sation  dar. 

Zu  im  allgemeinen  ganz  übereinstimmenden  Resultaten  ist  auch  Akopenko 
(6)  gekommen.  Er  operierte  ebenfalls  junge  Tiere,  wobei  er  aber  dazu  vorzugsweise 
Katzen  verwendete,  da  bei  denselben  die  kachektischen  Erscheinungen  deut- 
licher hervortreten  sollen.  Die  thyreoidektomierten  Tiere  bleiben  in  ihrer  Ent- 
wickelung hinter  den  Kontrolltieren  stark  zurück,  was  vor  allem  durch  ihr 
viel  geringeres  Körpergewicht  bewiesen  wird.  Besonders  deutlich  tritt  die  Ent- 
wickelungshemmung am  Knochensystem,  und  zwar  vornehmlich  an  dem  der 
Extremitäten  hervor.  Die  Knochen  der  Schädelbasis  werden  stärker  affiziert, 
als  die  des  Schädeldaches,  und  am  stärksten  verändert  sich  die  Pars  petrosa 
des  Schläfenbeines  und  das  Scheitelbein.  Die  Grenze  des  Epiphysenknorpels 
in  den  Röhrenknochen  erscheint  xmregelmässig,  die  Zahl  der  Knorpelzellen  isthier 
kleiner,  als  normal,  und  ausserdem  sind  die  letzteren  sehr  unregelmässig  angeord- 
net und  weisen  oft  Degenerationserscheinungen  auf;  dabei  ist  die  Menge  der 
Grundsubstanz  vergrössert.  Das  Wachstum  der  Knochen  wird  also  durch  Störung 
der  osteogenen  Fähigkeit  des  Knorpels  gehemmt;  das  ist  eben,  wie  es  auch 
Goldberg  hervorhebt,  der  Grund  davon,  dass  vorzugsweise  diejenigen  Knochen 
leiden,  welche  sich  auf  Kosten  des  Knorpels  entwickeln,  also  die  Knochen 
der  Extremitäten  und  der  Schädelbasis.  Im  Schädel  bleibt  besonders  deut- 
lich der  sagittale  Durchmesser  zurück;  die  Röhrenknochen  erscheinen  be- 
deutend kürzer,  als  normal,  während  ihr  Dickendurchmesser  sich  wenig  ver- 
ändert.    Von  den  verschiedenen  Teilen  des  Central nervensystems  entwickeln 

1)  Ausführliches  Ref.  in  Centralbl.  f.  allgem.  Pathol.  etc.  von  Ziegler.  Bd.  8. 
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sich  der  Gehirnstamm  und  das  Kleinhirn  in  annähernd  normaler  Weise; 
stark  gehemmt  wird  die  Entwickelung  der  Hemisphären  und  das  Längen- 
wachstum des  Rückenmarkes.  In  der  Gehirnrinde  hat  auch  Akopenko 
Degenerationserscheinungen  an  den  Nervenzellen,  wie  Schrumpfung,  Vakuoli- 
sation,  schlechte  Färbbarkeit  u.  s.  w.  finden  können.  Die  Hypophysis  er- 
schien bei  den  operierten  Tieren  stets  vergrössert  Verschiedene  innere 
Organe,  so  z.  B.  das  Herz,  können  auch  oft  in  ihrer  Entwickelung  zurück- 
bleiben. 

In  Anbetracht  der  Theorie,   nach  welcher  die  physiologische  Funktion 
der  Schilddrüse  in  Neutralisation  gewisser  giftiger   Produkte  des  normalen 
Stoffwechsels  besteht,  suchte  Postojew  (301)  diese  sich  nach  Thyreoidektomie 
im  Blute  anhäufenden  Gifte  aufzufinden  oder  wenigsteus  die  sich  unter  dem 
Einflüsse  derselben  im  Blute  vollziehenden  Veränderungen  klarzustellen.    Zu 
seinen  Experimenten  benutzte  er  Hunde,  bei  welchen  er  vor  xmd  nach  der 
Exstirpation  der  Schilddrüse  die  Zahl  der  roten  und  weissen  Blutkörperchen, 
die  Hämoglobinmenge,  das  spezifische  Gewicht  und  die  Reaktion  des  Blutes, 
den  Fibringehalt  des  letzteren,  den  Prozentgehalt  des  Stickstoffes  im  Blute,  Serum 
und  Fibrin  und  die  Leukomalne  des  Blutes  bestimmte.  Es  hat  sich  nun  erwiesen« 
dass  die  Thyreoidektomie  im  Blute  thatsächlich  tiefgreifende  Veränderungen 
hervorbringt:  es  sinkt  die  Zahl  der  Erythrocyten,  die  Hämoglobinmenge  und 
das  spezifische  Gewicht,  während  die  Zahl  der  Leukocyten  steigt.   Die  Menge 
der  Fibrinmassen,  welche  man  durch  Schlagen  des  Blutes  mittelst  eines  Stäb- 
chens erhält,  übertrifft  bei  den  operierten  Tieren  die  Norm  oft  fast  um  das 
Zweifache.     Der  Prozentgehalt  des  Stickstoffes  im  Blute  und  im  Serum  wird 
kleiner;  noch  deutlicher  tritt  dasselbe  am  Stickstoffgehalte  des  Fibrins  her- 
vor: während  sich  die  Menge  des  Fibrins,  wie  gesagt,  bedeutend  vergrössert, 
kann  im  letzteren  dabei  viel  weniger  Stickstoff,  als  in  der  Norm,  konstatiert 
werden.    Die  Frage  über  die  Leukomalne  im  Blute  nach  Thyreoidektomie 
will  der  Verf.  zum  Gegenstande  einer  anderen  Arbeit  machen. 

Die  nach  Thyreoidektomie  bei  Händen  eintretende  starke  VergrOssernng  der  Fibrin- 
menge im  Blute  (bis  zu  1,06  g  auf  100  ccm)  wird  auch  von  Bultschenko  und  Drink- 
mann (37)  bestätigt.  Die  Verf.  heben  unter  anderem  heryor,  dass  wiederholte  Aderlässe, 
welche  die  sich  im  Blute  anhäufenden  giftigen  Stoffe  entfernen  und  intravenöse  Injektionen 
von  physiologischer  Kochsalzlösung  auf  die  Erscheinungen  der  Cachexia  thyreopriva  eine  sehr 
günstige  Wirkung  ausüben. 

Spezielle  Untersuchungen  über  die  Veränderungen  der  Leukocyten  im 
Blute  nach  Thyreoidektomie  hat  W.  Pokrowsky  (292)  angestellt.  Nach  Ent- 
fernung der  Schilddrüse  (bei  Hunden)  entwickelte  sich  in  allen  Fällen  zu-  | 
sammen  mit  den  Erscheinungen  der  Kachexie  eine  bedeutende  Leukocytose;  i 
noch  vor  dem  Eintritt  der  letzteren  verschwinden  aus  dem  Blute  die  Jugend- 
formen der  Leukocyten  fast  vollständig.  Dafür  ist  die  Zahl  der  reifen  Formen 
vergrössert,  wobei  sich  auch  das  Aussehen  derselben  verändert:  sie  werden 
grösser  und  führen  massivere,  gleichsam  angeschwollene,  zumeist  schon  etwas 
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lappige  Kerne.  Es  steigt  im  Blute  auch  die  Zahl  der  Übergangsformen  zwischen 
den  reifen  und  überreifen;  ihr  Kern  erscheint  schon  auf  einzelne  Teile  zer- 
fallen, färbt  sich  aber  nach  Ehrlich  noch  nicht  so  intensiv,  wie  die  Kerne 
der  echten  überreifen  Formen.  Die  Zahl  der  ÜberreifenMst  gewöhnlich  auch 
etwas  grösser,  als  in  der  Norm,  aber  nur  um  ein  Kleines.  Alle  die  ange- 
führten Veränderungen  weisen  eine  vollständige  Abhängigkeit  von  denKachexie- 
synaptomen  auf,  und  wenn  sich  nach  Thyreoidektomie,  vermutlich  infolge  der 
Existenz  von  accessorischen  Drüsen,  keine  Kachexie  entwickelt,  fehlen  auch 
sie  vollständig.  Die  Angaben  von  Selinow  und  Usskow  (363)  über  die 
Veränderungen  des  Blutes  nach  Entfernung  der  Milz  (Auftreten  von  Über- 
gangsformen zwischen  den  reifen  und  überreifen  Formen,  Vergrösserung  des 
Prozentgehaltes  der  reifen  u.  s.  w.)  haben  den  Verf.  auf  den  Gedanken  ge- 
führt, den  Tieren  vor  der  Thyreoidektomie  die  Milz  zu  exstirpieren ;  bei 
solchen  Tieren  entwickelte  sich  ebenfalls  starke  Leukocytose,  die  Erhöhung 
des  Prozentgehaltes  der  reifen  Formen  trat  aber  später  ein  und  dauerte 
weniger  lange  Zeit,  als  bei  einfach  der  Schilddrüse  beraubten.  Auf  Grund 
der  Identität  der  Veränderungen  im  Blute  nach  Entfernung  der  Milz  und  der 
Schilddrüse  glaubt  der  Verf.  einen  noch  unbekannten  Zusammenhang  zwischen 
diesen  beiden  Organen  vermuten  zu  müssen. 

Um  die  Ursachen  des  nach  Entfernung  der  Schilddrüse  eintretenden 
Todes  aufzuklären,  hat  Rosenblatt  (319)  die  Organe  thyreoidektomierter  und 
an  Kachexie  leidender  Hunde  einer  pathologisch-anatomischen  Untersuchung 
unterworfen.  Makroskopisch  konnten  Hyperämie  der  Gehirnhäute,  Ödem  des 
Gehirns  und  der  Hypophysis,  Stauungshyperämie  der  Leber  und  Nieren  und 
zahlreiche  Hämorrhagien  in  den  serösen  Hüllen  von  Leber,  Nieren  und 
Lungen  und  in  der  Schleimhaut  des  Darmes,  wo  sich  dabei  sogar  oft  Ge- 
schwüre bildeten,  konstatiert  werden.  Merkwürdigerweise  schien  die  Prostata 
immer  vergrössert  zu  sein.  Die  mikroskopische  Untersuchung  der  (in 
Müllerscher  Flüssigkeit  fixierten)  inneren  Organe  hat  zahlreiche  Verände- 
rungen vornehmlich  im  Centralnervensystem,  in  den  Blutgefässen  und  in  den 
Nieren  ergeben.  Im  Gehirn  wurde  Ödem,  Erweiterung  der  perivaskulären 
und  pericellulären  Räume  nebst  Ausfüllung  derselben  mit  kömigem  Fibrin- 
exsudat, Anschwellung  der  Achsencylinder,  scholliger  Zerfall  der  Myelinscheiden 
gefunden ;  die  Zahl  der  auch  im  normalen  Zustande  im  Gehirn  zu  findenden 
Nervenzellen  mit  blass  sich  färbendem  Protoplasma  erschien  vergrössert; 
ausserdem  waren  zahlreiche,  sich  später  mit  kleinzelligen  Infiltrationsherden 
umgebende  Hämorrhagien  in  allen  Abschnitten  des  Centralnervensystem», 
vorzugsweise  dicht  unter  dem  Ependymepithel  und  besonders  oft  im  vierten 
Ventrikel  vorhanden.  Das  ödematöse  Gewebe  der  Hypophysis  erschien  eben- 
falls oft  von  Hämorrhagien  durchsetzt,  wobei  sich  manchmal  zwischen  den 
beiden  Lappen  ein  echtes  Hämatom  bildete.  Die  beschriebenen  Hämor- 
rhagien und  das  Ödem  finden  ihre  Erklärung  in  den  vom  Verf.  beobachteten 
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Veränderungen  der  Blutgefäeswandungen :  nach  Bearbeitung  mit  Silber  sollen 
nämlich  die  Kittlinien  zwischen  den  Endothelzellen  der  Gehirngefässe  bei 
thyreoidektomierten  Hunden,  ähnlich  dem,  wie  es  Engelmann  und  Kolossow 
bei  Entzündung  gefunden  hatten,  nicht  feine,  ununterbrochene,  leicht  ge- 
schlängelte, sondern  unregelmässige,  mit  punktförmigen  Verdickungen  ver- 
sehene Linien  vorstellen.  In  der  Leber  konnten  ausser  Stauungshyperamie 
und  kleinen  Hämorrhagien  Degenerationserscheinungen  an  den  Parenchym- 
zellen  wahrgenommen  werden.  Dasselbe  gilt,  aber  in  noch  höherem  Maasse, 
auch  für  die  Nieren;  hier  befanden  sich  ausserdem  im  Lumen  der  Ham- 
kanälchen  in  grosser  Anzahl  besondere  kugelförmige  oder  ovale  homogene 
Körper.  Die  Bildung  dieser  Massen  führt  der  Verf.  auf  eine  besondere, 
spezifische  Degeneration  des  Epithels  zurück,  wobei  die  Zellen  sich  vergrössem, 
blass  gefärbt  werden,  das  Protoplasma  homogen  wird,  während  der  Kern  in 
demselben  gleichwie  aufgelöst  wird  und  auf  dem  Wege  der  Karyolyse  ver- 
schwindet. Die  frei  gewordenen  Zellen  liefern  dann  die  erwähnten  homogenen 
Massen,  welche  auch  im  Urin  gefunden  werden  und  merkwürdigerweise  die- 
selben Reaktionen  geben,  wie  das  Kolloid  der  Schilddrüse.  Nach  der  Meinung 
des  Verf.  gehen  die  thyreoidektomierten  Tiere  dann  zu  Grunde,  wenn  die 
Nieren,  welche  die  im  Körper  sich  anhäufenden  giftigen  Substanzen  aus- 
scheiden, selbst  das  Opfer  der  letzteren  werden  und  die  Fähigkeit  der  Ent- 
fernung der  Gifte  aus  dem  Organismus  einbüssen.  Die  wichtige  Rolle  der 
Nieren  wird  auch  dadurch  illustriert,  dass  man  durch  Anwendung  von  Diu- 
reticis  (Kali  aceticum)  das  Leben  der  Tiere  verlängern  kann;  in  solchen  Fällen 
werden  in  den  Nieren  zahlreiche  Kanälchen  gefunden,  die  von  Epithel  ganz 
entblösst  und  verödet  erscheinen. 

Die  pathologischen  Veränderungen  des  Gehirnes  sind,  wie  gesagt,  als 
Folge  der  Läsion  der  Gefässwände  anzusehen;  die  in  der  Hypophyse  zur 
Beobachtung  kommenden  Veränderungen  sind  alle  von  degenerativer  Natur; 
von  einer  vikariierenden  Thätigkeit  derselben  nach  Thyreoidektomie  kann 
also  keine  Rede  sein. 

Die  die  in  der  Thyreoidea  bei  verschiedenen  Krankheiten  auftretenden  Veränderungen 
behandelnde  Arbeit  von  N.  Sokolow  (374)  ist  bereits  in  dentscher  Sprache  an  einer  anderen 
Stelle')  ausfahrlich  referiert  worden. 

Nach  den  Beobachtungen  von  Mankowsky  f219,  220)  soll  ein  aus 
Nebennieren  angefertigter  Extrakt  bei  Einführung  in  die  Blutbahn  auf  unter 
dem  Einflüsse  einer  lange  dauernden  Chloroformnarkose  in  tiefem  Koma  be- 
findliche Menschen  oder  Tiere  eine  eigentümlich  belebende  Wirkung  ausüben; 
am  bequemsten  verwendet  man  einen  mittelst  Glycerin  und  Wasser  herge- 
stellten Extrakt.  Die  wirkende,  nur  in  den  Nebennieren  zu  findende  Sub- 
stanz ist  ein  Körper  von  unbekannter  chemischer  Struktur,   besitzt  aber  be- 

1)  Centralbl.  f.  allgem.  Pathol.  etc.  von  Ziegler.  Bd.  8. 
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Stimmte  physikalische  Eigenschaften  imd  eine  bestimmte  physiologische  Wir- 
kung, die  in  Erhöhung  des  Blutdruckes  ihren  Ausdruck  findet.  Diese  Er- 
höhung hängt  vornehmlich  von  Erregung  des  peripherischen  vasomotorischen 
Nervensystems  ab. 

Da  die  totale  Exstirpation   der  Nebennieren  rasch   den  Tod  der  Tiere 
herbeiführt,  hat  es  Kudinzew  (174,  175)  unternommen,  ihre  Funktion  mehr 
allmählich   zu    beeinträchtigen,   und   unterband    zu   diesem  Zwecke   die    ab- 
führenden Gefässe  der  Drüsen.     Die  Tiere  lebten  nach  der  Operation  16  bis 
24  Tage  lang  und  boten  ganz  bestimmte  klinische  Symptome  dar,   die  sich 
zuerst  in  schwachen  und  selten  auftretenden,   allmählich  immer  stärker  und 
häufiger  werdenden  tonischen  Kontraktionen  der  hinteren  Extremitäten,  später 
in   Gewichtsabnahme,    Temperaturerhöhung,    Paresen  und   heftigen  Krampf- 
aufällen, während  welcher  schliesslich  auch  der  Tod  einzutreten  pflegt,  äussern. 
Makro-   und   mikroskopisch   können  dabei  in  den   verschiedensten  Organen 
atrophische  Erscheinungen  nachgewiesen  werden.    Der  urotoxische  Koeffizient 
des  Harnes  erscheint  dabei   nicht  verändert;   mit   dem   Harne   werden  also 
keinerlei    giftige   Substanzen    ausgeschieden.     Nach  der  Meinung    des  Verf. 
üben  die  Nebennieren  auf  verschiedene  Gewebe  und  speziell  auf  das  Gewebe 
des  Nervensystems  eine  trophische  Wirkung  aus;  ihr  Sekret  gelangt  ins  Blut 
und  wirkt  regulierend  auf   die  Funktionen   des  Nervensystems.     Wenn  die 
Nebennieren  zu  funktionieren  aufhören,  treten  Störungen   nicht  infolge  der 
Anhäufung  von  giftigen  Substanzen  im  Körper,  welche  von  ihnen   neutrali- 
siert werden  soUteu,  auf;  es  fehlt  dem  Organismus  vielmehr  etwas,  was  den 
regelmässigen  Verlauf  der  Lebenserscheinungen  im  normalen  Zustande  bedingt. 

Dolinsky  (59)  berichtet  über  einen  Fall,  wo  die  stark  vergrösserte  Thymasärttse  bei 
einem  nengeborenen  Kinde  den  Tod  darch  Kompression  der  Trachea  herbeiführte;  das  Organ 
mass  in  der  Länge  9,  in  der  Breite  7,5,  in  der  Dicke  2,5  cm. 

Saweljew  (335)  hat  gefanden,  dass  die  Thymus  eine  besondere  Bedeutung  für  den 
Kampf  mit  Infektionskrankheiten  hat.  Junge  Tiere,  bei  denen  dieselbe  exstirpiert  worden  war, 
ertrugen  die  Infektion  mit  Milzbrand  viel  schlechter,  als  Kontrolltiere. 


e)  Regressive  EmährungsstörungeiL 

Die  Arbeit  von  Merkuljew  (226),  die  sich  mit  der  Untersuchung  der 
kömigen  albuminösen  Degeneration  der  Zelle  mittelst  der  Altmannschen 
Methode  beschäftigt,  ist  bereits  an  anderer  Stelle*)  in  deutscher  Sprache 
referiert  worden. 

Kischensky  (138)  hat  sich  der  Erforschung  der  Frage  über  die  Her- 
kunft der  eosinophilen  Zellen  und  der  Charcot-Ley  denschen  Krystalle  im 
Sputum  von  an  Bronchialasthma  leidenden  Menschen  gewidmet  und  benutzte 
dazu  zwei  Kranke,  von  denen  an  dem  einen  während  mehr  als  sieben  Monate 

i)  Centralbl.  f.  allgem.  Pathol.  und  pathol.  Anat  von  Ziegler.  Bd.  9. 
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täglich   das  Sputum   und   mehrere  Male   das  Blut  untersucht  wurden.     Iiu 
letzteren  stellte  die  Zahl  der  eosinophilen  Zellen  sowohl  während  der  Anfälle, 
als  auch  ausserhalb  derselben  keine  bemerkenswerte  Abweichungen  von  der 
Norm  vor.     Das  Sputum,  welches  gewöhnlich  einfache  katarrhalische  Eigen- 
schaften besass,   erschien  während  der  Anfälle  äusserst  klebrig,  oft  mit  Blut 
vermischt  und  enthielt  ausser  Cursch  mann  sehen  Spiralen  eine  grosse  An- 
zahl  kleiner,    gelblichgrauer,    trockener,    ziemlich  harter,   runder  oder   ver- 
längerter Gebilde,  die  mit  dem  Aufhören  des  Anfalles,  gewöhnlich  schon  am 
anderen  Tage,  nur  ganz  vereinzelt  im  Sputum  vorkamen,  dabei  viel  weicher 
wurden  und  in  den  nächsten  darauffolgenden  Tagen  vollständig  verschwanden. 
Das  Sputum  enthielt  während  der  Anfälle  kolossale  Mengen  von  eosinophilen 
Zellen,    und  weitaus  der  grösste  Teil  der  letzteren   befand  sich  dabei  in  den 
erwähnten  Klümpchen,   die  aus  einer   schleimigen,   von  Fibrinfäden  durch- 
zogenen Masse  bestanden  und  im  Inneren   eine  äusserst  dichte,   scharf   be- 
grenzte Anhäufung  von  gewöhnlich  zweikernigen,  manchmal  im  Zustande  des 
Zerfalles  befindlichen  eosinophilen  Zellen  beherbergten.  Wenn  nach  dem  Ab- 
laufe   des  Anfalles   die  Klümpchen   mit  den    eosinophilen  Zellen   aus    dem 
Sputum  allmählich  verschwanden,  waren  unter  den  letzteren  zahlreiche  Exem- 
plare zu  finden,  die  zweifelsohne  als  Übergangsformen  zwischen  den  gewöhn- 
lichen neutrophilen  und  eosinophilen  Leukocyten  gedeutet  werden  mussten: 
sie   enthielten   oft  sehr  spärliche,   kleine  eosinophile  Granula,   während    das 
übrige  Protoplasma  von  neutrophilen  Körnern  erfüllt  war  und  besassen  Kerne, 
die    denen  der  neutrophilen  Leukocyten    durchaus   glichen.     Auch  vor  dem 
Anfalle  wurden  im  Sputum  dieselben  Übergangsformen,  obschon  weniger  zahl- 
reich, gefunden.  Auf  Grund  der  angeführten  Thatsachen  kommt  Kischensk y 
zum  Schluss,   dass  die  eosinophilen  Zellen  bei  Asthma  sich  in  loco,   in  den 
Luftwegen,    aus  gewöhnlichen   neutrophilen  emigrierten  Leukocyten    bilden 
und  also  gleichsam  Degenerationsformen  der  letzteren  vorstellen.    Ausser  den 
einfachen,  runden  eosinophilen  Zellen  werden  im  Sputum  oft  auch  verlängerte, 
spindelförmige,  sehr  an  Charcotsohe  Krystalle  erinnernde,  zum  Teil  noch 
gekörnte,  zum  Teil  schon  homogene  eosinophile  Zellen  beobachtet.  Im  frischen, 
eben  erst  entleerten  Sputum  fehlen  die  Charcot-Ley  den  sehen  Krystalle; 
sie  erscheinen  nur  nach  mehr  oder  weniger  langem  Aufbewahren  desselben, 
wenn  die  Temperatur  nicht  niedriger,  als  0  ®  und  nicht  höher,  als  35  °  ist. 
Die  Krystalle  färben  sich  nach  Biondi  ganz  ebenso,  wie  die  eosinophilen 
Kömer.    In  schonend  angefertigten  Präparaten  erscheinen  sie  gewöhnlich  im 
Inneren  der  eosinophilen  Zellen  liegend  und  besitzen  dabei  annähernd  die- 
selbe Grösse,   wie  die  Leukocyten.     Wenn  das  Sputum  bei  Anfertigung  des 
Präparates  stark  gequetscht  wird,  werden  die  eosinophilen  Zellen  meistenteils 
zerstört  und  es  entwickeln   sich  im  Präparat   sowohl  sehr  kleine  Krystalle, 
welche  eosinophile  Granula  an  Grösse  nicht  übertreffen,  als  auch  solche,  die 
2—3  mal  grösser  sind,  als  Leukocyten.     Der  Verf.  nimmt  einen  genetischen 
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Zusammenhang  zwischen  den  eosinophilen  Zellen  und  den  Cha  reo  tscheu 
Krystallen  an  und  meint,  die  letzteren  entstehen  auf  Kosten  der  Degeneration 
und   Verschmelzung  der  eosinophilen  Körner. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  eines   exulcerierten  Kankroids 
des  Oberkiefers  und  der  umgebenden  Weichteile  hat  v.  Podwyssotzky  (290) 
im   zellreichen  bindegewebigen  Stroraa  der  epithelialen  Neubildung  eine  grosse 
Anzahl  von  eosinophilen  Zellen,  hyalinen  Kugeln  und  grossen,  sich  ebenso 
wie   die  letzteren  färbenden  Krystallen  gefunden.     Die  breiten,  rhombischen 
Krystalle  bildeten  gewöhnlich  dichte,  begrenzte  Haufen;  dort,  wo  sie  in  spär- 
licherer Anzahl  vorhanden  waren,   konnte  man  sich  stets  davon  überzeugen, 
dass  sie  sich  im  Protoplasma  der  grossen,  zwischen  den  Epitbelzapfen  liegen- 
den, epithelioiden  Granulationszellen  selbst  befanden.   In  vielen  Stellen  waren 
sie    mit  hyalinen  Kugeln  vermischt,   sodass  unwillkürHch  der  Gedanke  von 
der  Verwandlung  der  Substanz  der  Kugeln   in  krystallinischen  Zustand  auf- 
tauchen  musste,    da   zumal  die  Krystalle,    wie  gesagt,    durchaus   dieselben 
Farbenreaktionen,  wie  die  Hyalinkugeln  und,   merkwürdigerweise,  auch  die 
roten  Blutkörperchen  darboten.     Die  fragliche  Substanz  wird  als  Produkt  der 
metabolischen  Thätigkeit  des  Protoplasmas,  vielleicht  von  den  Altmannschen 
Granulis,  in  den  epithelioiden  Zellen  selbst  gebildet,  entweder  zuerst  in  Form 
von  kleinen,  allmählich   wachsenden  hyalinen  Kugeln,   oder  direkt  in  Form 
von  Krystallen.     Doch  kann   jede  Zelle  an  sich  unmögUch  das  Material  zur 
Bildung  von  so  zahlreichen  Kugeln  und  Krystallen  allein  liefern:  die  Zellen 
assimilieren  vermutlich  eine  gelöste,  ihnen  mit  dem  Blute  zugeführte  Sub- 
stanz und  verarbeiten  dieselbe  dann,  vielleicht  auch  selbst  einige  Substanzen 
hinzufügend.    Von  seiten  der  Zellen  soll  nach  dem  Verf.  an  der  Bildung  der 
Kugeln  besonders  die  Kern-  und  zwar  die  ParanukleXnsubstanz  einen  regen 
Anteil  nehmen,  während  das  Baumaterial  vielleicht  von  zerfallenden  Erythro- 
cyten   (wie  es  u.  a.   auch  Touton  für  die  Bildung  der  Hyalinkugeln   ver- 
mutete) stammt. 

Krawkow^)  in  Russland  ist  es  als  dem  Ersten  gelungen,  bei  Tieren 
Amyloidentartung  in  zielbewusster  Weise  künstlich  hervorzurufen.  Kurz  darauf 
unterzog  Maxim ow^)  die  bei  Kaninchen  und  Hühnern  nach  der  Methode  von 
Krawkow  erzeugte  Amyloidentartung  der  Leber  einer  eingehenden  histologi- 
schen Untersuchung.  Da  die  Arbeiten  dieser  beiden  Autoren  auch  in  ausländi- 
schen Zeitschriften  in  extenso  publiziert  worden  und  auch  in  diesem  Werke 
bereits  besprochen  sind,  dürfen  sie  als  bekannt  gelten;  an  dieser  Stelle  muss  zweier 
weiterer  russischer  Arbeiten  gedacht  werden,  welche  beide  die  Möglichkeit  der 
experimentellen  Hervorbringung   von  Amyloidentartung  ebenfalls  bestätigen. 

1)  Über  bei  Tieren  künstlich  hervorgerufenes  Amyloid.  Inang.-Diss.  St.  Petersburg  1894. 
Arch.  de  möd.  exp^r.  et  d'anat.  pathol.  1896. 

2)  Histogenese  der  ktlnstlich  hervorgerufenen  Amyloidentartung  der  Leber  bei  Tieren. 
Russ.  Arch.  f.  Pathol.  etc.  Bd.  1.  1896.    Virchows  Arch.  Bd.  153. 
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Mihajlowitsch  (228)  unterwarf  Kauinchea  subcutanen  EinspritzungeD 
von  Bouillonkulturen  des  Bacillus  pyocyaneus,  die  er  mehrere  Male  während 
einer  Zeitperiode  von  1^2"^  5  Monaten  wiederholte.  In  Milz  und  Leber  ent- 
wickelte sich  dabei  gewöhnlich  eine  ausgedehnte  Amyloidentartung.  Hin- 
sichtlich der  Histogenese  der  letzteren  kommt  der  Verf.  fast  zu  denselben 
Resultaten,  wie  Maximow.  Am  frühesten  erkranken  die  Wandungen  der 
Pfortader,  dann  der  Lebervene  und  der  Leberarterie;  erst  später  geht  die 
Degeneration  auch  auf  die  Kapillaren  über.  Zwischen  Endothelwand  der 
letzteren  und  den  Leberzellen  erscheinen  längliche,  verschiedenartig  zusammen- 
gefaltete Amyloidraassen,  die,  wie  es  zuerst  von  Maximow  beschrieben 
worden  ist,  fast  stets  aus  feinen,  krystallähnlichen,  bürstenartig  um  einen 
centralen  Stiel  herum  angeordneten  Nadeln  bestehen,  allmählich  sich  ver- 
grössem  und  die  Leberzellen  zusammendrücken  und  zur  Atrophie  bringer. 
Eigentümlicherweise  hält  der  Verf.,  obwohl  von  ihm,  wie  er  es  selbst  hervor- 
hebt, niemals  Zellen  mit  Amyloid  im  Inneren  gefunden  werden  konnten, 
doch  eine  direkte  amyloide  Degeneration  der  Leberzellen  für  möglich: 
nach  ihm  sollen  die  letzteren  dabei  zuerst  körnig  werden,  den  Kern  einbüssen, 
und  dann  soll  sich  ihr  Protoplasma  von  der  Peripherie  zum  Centrum  hin 
und  zwar  vorzugsweise  an  der  der  Kapillare  zugewandten  Seite  einfach  in 
Amyloid  verwandeln;  oft  soll  dabei  noch  im  Protoplasma  der  Leberzellen 
eine  eigentümliche,  körnige,  durch  Jod  mit  Schwefelsäure  sich  intensiv  rot- 
violett färbende,  aber  die  Methylviolettreaktion  nicht  gebende  Substanz  auf- 
treten, die  der  Verf.  für  ein  näher  nicht  zu  bestimmendes  Kohlehydrat  er- 
klärt. Die  Grenze  zwischen  den  Amyloidmassen  und  dem  Protoplasma  der 
Leberzellen  soll  stets  verwischt  erscheinen,  und  die  einen  sollen  in  das  andere 
ganz  allmählich  übergehen.  Es  ist  leicht  einzusehen,  dass  der  Verf.  in  seinen 
Präparaten  ganz  gewöhnliche,  auch  von  Maximow  beschriebene  Bilder  vor 
sich  hatte,  und  dass  die  Infiltration  der  Gewebsspalten  mit  Amyloid, 
welches  in  der  That  wahrscheinlich  hauptsächlich  von  den  Zellen  selbst  in- 
folge eines  perversen  Stoffwechsels  ausgeschieden  wird,  auf  ihn  nur  des- 
wegen den  Eindruck  einer  direkten  amyloiden  Degeneration  der  peri- 
pherischen Protoplasmaschichten  der  Leberzellen  machte,  weil  die  angewandte 
Methodik  viel  zu  unvollkommen  war  und  ausschliesslich  in  Färbung  von 
Alkoholpräparaten  mit  Jod  und  Schwefelsäure  bestand. 

Dem  zweiten  Autor,  Schtschegolew  (353),  ist  es  ebenfalls  gelangen,  mittelbt  lange 
dauernder  Eiterungen,  die  bei  Hunden  durch  Terpentinöl,  bei  EaniDchen  durch  pyogene  Staphylo- 
kokken hervorgerufen  wurden,  experimentell  Amyloidentartang  in  Leber  und  Milz  zu  erzeugen. 
Von  allem  dem,  was  der  Verf.  in  seiner  sehr  unklar  geschriebenen  Arbeit  als  Amyloid  bezeichnet, 
können  übrigens  für  wirklich  unzweifelhaftes  Amyloid  vielleicht  nur  die  in  den  Wandungen 
der  Pfortader  und  Leberarterie  und  in  den  Follikeln  und  arteriellen  GefUssen  der  Milz  beobach- 
teten homogenen  Schollen  und  Streifen  gelten.  Der  Befund  des  Verf.,  dass  bei  chronischer 
Eiterung  im  Blute,  wie  es  schon  früher  von  Czerny  beobachtet  worden  war,  mit  Jod  nach 
Art  von  Glykogen  intensiv  reagierende  Leukocyten  auftreten,  kann  selbstverstftndlich  für  den 
amyloiden  Charakter  der  in  den  letzteren  eingeschlossenen  Substanz  keineswegs  sprechen,  da 
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zainal  die  Schwefelsäure  die  Färbung  in  charakteristischer  Weise  nicht  ändern  und  das  Methyl- 
^olett  nur  im  frischen  Blutpräparate  dem  Protoplasma  der  Leukocyten  einen  leichten  rosa- 
farbenen Schein  verleihen  konnte.  Ganz  unbeweisend  und  ziemlich  unverständlich  ist  auch 
die  vom  Verf.  angeführte  Beschreibung  der  amyloiden  Degeneration  von  Lymphzellen  in  der 
Lreber  und  in  den  Follikeln  der  Milz,  wobei  sich  diese  Zellen  in  homogene,  runde,  amyloid 
reagierende  Schollen  direkt  verwandeln  sollen. 

Eutschinsky  (182)  studierte  den  Vorgang  der  Glykogendegeneration  am  Epithel  des 
Amnions  der  Kuh.  Die  sich  vermehrenden  Zellen  der  tieferen  Schichten  dieses  Epithels 
enthalten  gewöhnlich  gar  kein  Glykogen,  mit  dem  Obergange  in  die  höher  liegenden  Schichten 
hi&ufen  sie  in  ihrem  Zellleibe  fortwährend  wachsende  Massen  von  dieser  Substanz  an.  Das 
im  frischen  Zustande  das  Protoplasma  der  Epithelle  diffus  durchtränkende  und  nur  undeutlich 
begrenzte,  formlose  Massen  bildende  Glykogen  wird  bei  Alkoholeinwirkung  in  Form  von  scharf 
begrenzten,  grossen  und  kleinen,  unregelmässigen  Schollen  uud  Körnern  gefällt  und  nimmt  dabei 
gewöhnlich  nur  die  zum  Bindegewebe  gekehrte  Seite  des  Zellleibes  ein.  Der  Verf.  fasst  die 
Bildung  des  Glykogens  als  die  Folge  von  nach  intensiver  Proliferation  eintretenden  Ernährungs- 
störungen der  Epithelzellen  auf,  sodass  diese  Substanz  im  Amnion  also  nicht  zur  Ernährung 
von  Zellen  dient,  sondern  einfach  das  Resultat  einer  degenerativen  Veränderung  derselben 
vorstellt.  In  den  die  Erscheinungen  der  Glykogendegeneration  bietenden  Epithelzellen  hat 
Kutschinsky  oft  das  Heraustreten  von  saffranophilen  Nukleolen  aus  dem  Kern  ins  Proto- 
plasma beobachten  können;  viele  von  den  Zellen  bieten  ausserdem  auch  Erscheinungen  der 
Verhornung. 


f )  Cirkulationsstörungen. 

Embolie.    ödem. 

Zur  Lehre  von  der  Parenchymzellenembolie  der  Lungenarterie  liefert  die 
Arbeit  von  Kassjanow  (129)  einen  interessanten  Beitrag.  Er  untersuchte 
Lungen  von  Frauen,  welche  im  Zustande  der  Schwangerschaft  oder  des  Puer- 
periums eines  zufälligen,  sehr  mannigfaltigen  Todes  gestorben  waren,  aber 
an  Eklampsie  nicht  gelitten  hatten.  Während  bekanntlich  Schmorl  die 
grosse  Bedeutung  der  PlacentarzellenemboUen  der  Lungenarterie  für  die 
Pathologie  der  Eklampsie  hervorgehoben  hatte  und  in  den  Lungen,  trotz  sorg- 
fältiger Untersuchung,  placentare  Riesenzellen  in  keinem  einzigen  Falle  von 
Schwangerschaft  oder  Puerperium,  wo  keine  Eklampsie  beobachtet  worden 
war,  hatte  finden  können,  konstatierte  Kassjanow  in  allen  seinen  Fällen 
regelmässig  in  den  Verzweigungen  der  Lungenarterie  das  Vorhandensein  von 
mehr  oder  weniger  zahlreichen,  manchmal  sehr  grossen,  mehrkernigen  Riesen- 
zellen, welche,  wie  die  Placentapräparate  von  jedem  Falle  zeigten,  durchaus 
in  allen  Beziehungen  den  auf  der  Oberfläche  der  vom  Syncytium  bekleideten 
Zotten  sich  entwickelnden  und  sich  später  loslösenden,  mehrkernigen  Riesen- 
zellen gUchen  und  auch  den  von  Schmorl  in  den  Lungen  Eklamptischer 
gefundenen  Placentarzellen  entsprachen.  Diese  Embolien  stehen  in  keiner 
Beziehung  ^um  Geburtsakte,  da  sie  auch  schon  am  fünften  Schwangerschafts- 
monate gefunden  wurden;  während  der  Schwangerschaft  sowohl,  als  auch 
während  des  Wochenbettes  werden  sie  ebenfalls  gleich  häufig  angetroffen. 
Kassjanow  kommt  also  zur  Überzeugung,  dass  die  Placentarzellenembolie 
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der  Lungen  beim  Menschen  als  ein  physiologisches,  vermutlich  bei  jeder 
Schwangerschaft  sich  ereignendes  Faktum  anzusehen  ist.  Die  in  die  Lungen- 
gefässe  gelangenden  Placenta-Riesenzellen  erleiden  daselbst  regressive  Verände- 
rungen und  zerfallen,  ohne  dabei  im  umgebenden  Gewebe  eine  bemerkbare 
Reaktion  hervorzurufen. 

Die  die  Lehre  von  der  Parenchymzellenembolie  betreffenden  Untersuch- 
ungen von  Maximow  (214a)  sind  bereits  in  deutscher  Sprache^)  publiziere 
worden. 

A.  Goldberg  (91)  spritzte  Kaninchen  in  die  Vena  femoralis  Olivenöl 
ein  und  untersuchte  dann  nach  verschiedenen  Zeiträumen  die  Lungen  niikro- 
skopisch.  Das  eingeführte  Fett  bleibt  zum  Teil  in  den  Lungengefässen  stecken, 
zum  Teil  gelangt  es  weiter  und  wird  von  den  Nieren  ausgeschieden.  Die 
Resorption  des  emboUsierten  Fettes  vollzieht  sich  in  den  Lungen  im  Lumen 
der  Gefässe  selbst :  durch  die  Gef ässwandungen  gelangt  es  in  das  umgebende 
Bindegewebe  niemals.  In  der  Umgebung  der  Emboli  wird,  vorzugsweise  auf 
Kosten  des  Gefässendothels,  Granulationsgewebe  gebildet,  dessen  Zellen  durch 
Verschmelzung  zahlreichen  Riesenzellen  Ursprung  geben  und  das  Fett  resor- 
bieren. Die  künstlich  erzeugte  Fettembolie  hat  oft  die  Bildung  von  Infarkten 
und  stets  die  Entstehung  von  herdartiger  katarrhalischer  Pneumonie  zur 
Folge ;  nach  3 — 4  Wochen  schwinden  aber  diese  Erscheinungen  mit  der  Voll- 
endung der  Fettresorption  und  hinterlassen  gewöhnlich  nur  eine  leichte,  durch 
Vergrösserung  der  Bindegewebsmenge  bedingte  Verhärtung  des  Gewebes. 

Sjawtzillo  (370)  gehört  eine  sehr  eingehende  Monographie  über  die 
Entstehung  der  neuropathischen  Ödeme.  Dieselbe  zerfällt  auf  zwei  Teile, 
von.  denen  der  erste  eine  erschöpfende  kritische  Litteraturübersicht  des  Gegen- 
standes, der  zweite  die  Schilderung  der  eigenen  (an  Hunden  ausgeführten) 
Experimentaluntersuchungen  des  Verf.  enthält.  Das  erste  Kapitel  des  zweiten 
Teiles  bringt  eine  Zusammenfassung  der  für  das  Studium  der  ßlutcirkulation 
wichtigen  hydrodynamischen  Thatsachen.  Das  zweite  berichtet  über  die  vom 
Verf.  angestellten,  die  Beeinflussung  der  Blutcirkulation  durch  Nerven  be- 
treffenden Untersuchungen.    Zur  Bestimmung  des  Blutdruckes  in  den  feinsten 

^)  Virchows  Arch.,  Bd.  151:  In  Bezug  auf  die  Bemerkung  von  Lubarsch  (,Über 
Knochenmarkgewebaembolie'S  Virchows  Arch.  Bd.,  151;  «Zur  Lehre  von  den  Geachwülstea 
und  Infektionskrankheiten'*.  Wiesbaden  1899,  S.  173),  dass  die  Ansicht  von  Maximow,  die 
Knocbenmarkgewebsembolie  könne  ausschliesslich  nur  fUr  eine  Folge  von  KnochenverletznngeD 
erklärt  werden,  unrichtig  sei,  muss  an  dieser  Stelle  bemerkt  werden,  dass  Maximow  die 
Möglichkeit  der  Entstehung  dieser  Embolie  bei  verschiedenen  anderen  Umstanden,  wie  kCLnstiiche 
Injektion  von  Parenchymzellen  in  die  Blutbahn  (Lengemann,  Lubarsch)  und  dergleichen 
gar  nicht  angezweifelt,  sondern  nur  die  Aufmerksamkeit  darauf  gelenkt  hat,  dass  die  (bis  za 
der  Zeit  nicht  bekannt  gewesene)  Knocbenmarkgewebsembolie  nach  einfachen 
Knochenverletzungen  thatsftchlich  auftreten  kann.  Daran  wird  wohl  niemand 
zweifeln  können,  umsomehr  als  der  Befund  von  Knochensplittern  neben  den  Knochenmarkstflck- 
chen  in  den  Lungengefässen  dafür  einen  ausschlaggebenden  Beweis  liefert. 
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Arterien    wählte    der   Verf.   solche   Gefässe,    welche    Anastomosen   besitzen 
und   führte  nach  Unterbindung  des   Hauptstammes   in   den   peripherischen 
Abschnitt  desselben  eine  Kanüle  ein,  —  der  Druck  in  der  letzteren  muss 
als    dem    in    den    feinen  arteriellen  Anastomosen   herrschenden   gleich    an- 
gesehen werden.    Eine  in  den  peripherischen  Abschnitt  einer  keine  arteriellen 
Anastomosen  besitzenden  Arterie  eingeführte  Kanüle  bestimmt  auf  dieselbe 
Weise  den  Blutdruck  in  den  Kapillargefässen;   ganz  ähnliches  gilt  endlieh 
auch  für  die  Venen.    Die  Experimente  wurden  an  der  Arteria  lingualis  und 
f  emoralis  ausgeführt,  wobei  im  letzteren  Falle  vor  drei  Tagen  der  entsprechende 
Nervus  ischiadicus  durchschnitten  wurde,   sodass  die  Vasokonstriktoren  auf 
den  faradischen  Strom  nicht  mehr  reagierten.     Auf  Grund  dieser  seiner  Ver- 
suche und  verschiedener  anderer  Thatsachen  kommt  Sjawtzillo  zum  Schluss, 
dass  die  Vasokonstriktoren  und  die  Vasodilatatoren  die  Funktion  von  Gefässen 
verschiedenen  Kalibers  beherrschen:  die  ersten  beeinflussen  das  Lumen  der 
Arterien,   die  zweiten,   —  das  der  Kapillaren.     Davon  hängt  unter  anderem 
auch  der  Umstand  ab,  dass  bei  von  Lähmung  der  Vasokonstriktoren,  z.  B. 
des  N.  hypoglossus  abhängender  Hyperämie   der  Blutdruck  sowohl  in  den 
Venenwurzeln,  als  auch  in  den  feinsten  Arterien  steigt,   während  er  bei  von 
Reizung  der  Vasodilatatoren,  z.  B.  des  N.  lingualis  abhängender  Hyperämie  in 
den  kleineren  Venen  zwar  steigt,  in  den  entsprechenden  Arterien  hingegen 
sinkt.    Die  mikroskopische  Beobachtung  der  Blutcirkulation  in  der  Frosch- 
zunge bei  Reizung  der  Vasodilatatoren  soll  nach  Sjawtzillo  ebenfalls  die 
Beeinflussung    des   Lumens   der  Kapillargefässe   durch   die   Vasodilatatoren 
in  unzweideutigster  Weise   bezeugen.     Experimente   über   die  Wirkung   der 
Nerven  auf  die  Lymphabsonderung  bilden   den  Gegenstand  des  dritten  Ka- 
pitels;  sie  wurden  an  der   Zunge,    den  Speicheldrüsen   und  den   hinteren 
Extremitäten     ausgeführt.      Hinsichtlich    der     ausführlichen     Beschreibung 
dieser  Versuche  muss  indes  auf  das  Original  verwiesen  werden;  an  dieser 
Stelle  können  nur  die  Hauptergebnisse  derselben  berücksichtigt  werden.    Die 
Reizung  der  Vasodilatatoren  bewirkt  in  allen  untersuchten  Körperteilen  er- 
höhte Lymphabsonderung ;  diese  Erhöhung  ist  viel  bedeutender,  als  bei  von 
Lähmung   der   Vasokonstriktoren    abhängender   arterieller  Hyperämie,    und 
wird  wahrscheinlich  nicht  durch  Steigerung  des  Blutdruckes  in  den  Kapillaren, 
sondern  durch  grössere  Permeabilität  der  Wandungen  der  letzteren  bedingt. 
Bis  jetzt  giebt  es  keine  Thatsachen,  die  zur  Annahme  der  Existenz  von  be- 
sonderen lymphabsondemden  Nerven  zwingen  würden;  —  die  Lymphabson- 
dening   wird  nur  durch  die  Vasodilatatoren  beherrscht.     Auch  das  Pepton 
übt  seine  spezifische  lymphtreibende  Wirkung  aus,  indem  es  auf  die  gefäss* 
erweiternden  Centra  reizend  wirkt.    Die  Faradisation  der  motorischen  Nerven 
ruft  ausser  Hyperämie  auch  verstärkte  Lymphabsonderung  hervor,  sogar  in 
dem  Falle,  wenn  die  Muskeln  infolge  von  Tetanus  unbeweglich  sind ;  in  einer 
gelähmten  Extremität  wird  weniger  Lymphe  produziert,  als  in  einer  gesunden. 
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Die  Entstehung  der  neuropathiscben  Ödeme  wird  also  in  den  meisten  FälleL 
durch  Reizung  der  Vasodilatatoren  bedingt.  Die  Lähmung  der  Vasokonstrik- 
toreu  kann  Ödem  nur  dann  hervorrufen,  wenn  auch  andere,  eine  überinässige 
Ansammlung  von  Lymphe  im  Gewebe  begünstigende  Momente,  wie  Stau- 
ungshyperämie oder  vergrösserte  Permeabilität  der  Gefässwände  vorhanden 
sind.  Funktionelle,  oft  bei  ganz  gesunden  Leuten  auftretende  neuropatbiache 
Ödeme,  und  Ödeme,  welche  bei  solchen  anatomischen  Veränderungen  des 
Nervensystems  beobachtet  werden,  wo  sich  Nervenfasern  oder  Nervencentn 
im  Zustande  der  Erregung  befinden,  müssen  als  von  Reizung  der  Vasodilata- 
toren abhängig  angesehen  werden.  Die  Pathogenese  der  chronischen  hysteri- 
schen Ödeme  ist  noch  nicht  aufgeklärt. 

g)  Progressive  Emälirungsstörungen. 

1.  Geschwülste. 

Mit  der  Erforschung  der  Zelleinschlüsse  in  den  bösartigen  Geschwülsten 
beschäftigt  sich  eine  ganze  Reihe  von  Arbeiten;  die  einen  Autoren  vertreten 
die  Ansicht  über  den  parasitären  Charakter  derselben,  die  anderen  erklären 
sie  für  Degenerationsprodukte  der  Zellen.  Die  meisten  Arbeiten  tragen  übrigens 
einen  mehr  kasuistischen  Charakter. 

Miller  (230)  antersuchte  ein  bei  eiDer  46 jährigen  Frau  per  laparotomiam  eotfenites 
medulläres  Garcinom  and  fand  in  den  Epithelzellen  desselben  hauptsächlich  im  Innern  d«r 
Kerne,  aber  auch  im  Protoplasma  in  der  Ein-  oder  Mehrzahl  liegende  nukleolen-ähnliche  Gebilde. 
mit  runden  oder  anregelmässigen  Umrissen.  In  vielen  Zellen  lagen  die  EinschlQsse  in  besonderen 
Vakuolen  und  besassen  dann  eine  deutliche  homogene  Protoplasmahülle.  Mit  dem  Wachstum 
der  Einschlüsse  erleiden  die  dieselben  einschliessenden  Zellen  allmählich  eine  ToUständige 
Degeneration  und  nach  dem  Zerfall  der  letzteren  gelangen  die  Einschlüsse  in  die  intercella- 
lären  Räumen ;  hier  werden  ausserdem  anch  grössere  cystenähnliche  Körper  mit  blasenf5rmigen 
and  kleinen  eiförmigen  Gebilden  im  Innern  gefunden.  Der  Verf.  hält  alle  die  beschriebenen 
Formen  für  verschiedene  Entwickelungsstadien  eines  zu  den  Protozoen  gehörenden  parasitären 
Organismus. 

Erichson  (64)  findet  in  den  Zellen  eines  Mammacarcinoms  verschiedene  Einschlfi^e« 
die  zum  Teil  den  von  Ssudakewitsch,  Podwyssotzky  u.  a.  beschriebenen  entsprechen. 
Auf  Grund  von  Vergleich ung  der  einzelnen  Formen  kommt  er  zum  Schluss,  dass  die  embryo- 
nale Form  des  Parasiten  in  seinem  Falle  durch  ein  gekrümmtes,  im  Innern  einer  Vakuole 
liegendes  Stäbchen  repräsentiert  wird;  der  aasgewachsene  Parasit  besitzt  die  Gestalt  eines 
verlängerten,  an  einem  Ende  zugespitzten,  mit  einem  feinen  Streifen  im  Inneren  versehenen 
Körpers  und  soll  sich  durch  Sporenbildung  vermehren.  Er  gehört  zur  Klasse  der  Sporozoen 
and  soll  einigen  von  den  von  Danilewsky  im  Blute  verschiedener  Tiere  beschriebenen 
Hämosporidien  besonders  nahe  stehen. 

Borowsky  (31)  untersuchte  ein  retroperitoneales  Lymphosarkom  and  ein  pigment- 
haltiges Carcinom  des  Auges,  indem  er  teils  den  frischen  Gewebssaft  im  hängenden  Tropfen, 
teils  fixierte  und  gefärbte  Präparate  beobachtete.  In  der  ersten  Geschwulst  worden  zwischen 
den  Zellen,  seltener  im  Inneren  der  letzteren  verschiedene,  vom  Verf.  als  Parasiten  gedeutete 
Gebilde  gefanden :  die  einen  waren  von  sphärischer  Form,  enthielten  im  Innern  eine  homogene 
Substanz  oder  mehrere  runde  Körperchen  und  besassen  gewöhnlich  eine  deutlich  kontoarierte 
Membran  und  manchmal  auch  knospenförmige  Ausstülpungen  an  der  Peripherie,  die  anderen 
stellten  bewegliche,  eckige  Klüropchen  mit  langen,   am  Ende  aufgetriebenen  Anslänfem,  die 
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dritten,  ^  ziemlich  grosse,  eiförmige,  ebenfalls  eine  deutliche  amöboide  Bewegung  aufweisende, 
oft  pseudopodienartige ,  sich  später  abschnfirende  Fortsätze  aussendende  Gebilde  vor.  Ausser- 
dem waren  an  gefärbten  Präparaten  noch  mit  kleinen,  runden,  zellartigen  Körpern  erfüllte 
Kugeln    zu  finden.     Im  frischen   Gewebssafte  des  Augencarcinoms  befanden  sich  zahlreiche 
(^4  — */e  eines  Erythrocyten  betragende),  runde  oder  unregelmässig  geformte,  braun  pigmentierte, 
sich  unter  Pseudopodienbildung  lebhaft  bewegende  Körper,  von  denen  einige  kornartige  Gebilde 
enthielten.    Ausserdem  waren  noch  äusserst  kleine,  sich  ebenfalls  lebhaft  bewegende,  dunkel 
gefärbte,    punkt-   oder  sichelförmige   Körperchen   vorhanden.     Auch    an   gefärbten  Schnitten 
l&gen    überall  zwischen    den   Epithelzellen  Anhäufungen    von    solchen,    nur    selten  farblosen, 
gewöhnlich  dunkelbraunen,  einfachen  Pigmentkörnchen  sehr  ähnlichen  Gebilden,  die  der  Verf. 
für   besondere  pigmenthaltige  Parasiten  erklärt.    Selbst  24  Stunden  nach  dem  Tode  (!  Ref.) 
sollen  sich  dieselben  bei  Zimmertemperatur  noch  deutlicher  Eigenbewegungen  fähig  gezeigt  haben. 
Nach  der  Meinung  von  Orlow  (262),  der  zahlreiche  bösartige  Geschwülste  an  frischen 
and  fixierten  Präparaten  untersuchte,  sind  die  meisten  Formen  der  Zelleneinschlüsse,  die  von 
verschiedenen  Autoren  als  Parasiten  beschrieben  worden  waren  (rhopalocephalus  carcinomatosus 
von  Kurlow  u.  a.  m.),  als  Degenerationsprodukte  von  im  Zustande  der  Ruhe,  der  karyokine- 
ti sehen  Teüung,  der  fettigen  und  vakuolären  Entartung  befindlichen  Geschwulstzellen  und  von 
in  die  letzteren  eingedrungenen  Leukocyten  anzusehen.   Zu  den  echten  Parasiten  soll  nur  eine 
beschränkte  Gruppe  von   Einschlüssen  gehören,    die    entweder  aus   einem  centralen,  dunkel 
gefärbten  Körperchen  und  einem  peripherischen,  scharf  kontourierten  hellen  Saume  bestehen, 
oder  viel  winzigere,  das  Protoplasma  der  Geschwulstzelle  in  grosser  Anzahl  erfüllende  und 
den  Kern  derselben  an  die  Peripherie  zurückdrängende,  manchmal  ebenfalls  einen  hellen  Saum 
aufweisende,  gewöhnlich  aber  sich  im  ganzen  dunkel  färbende  Gebilde  vorstellen.    Die  Gebilde 
letzterer  Art  sollen  nach  Orlow  die  Jugendform  der  ersteren  sein  und  sowohl  an  die  Zellen- 
einschlüsse bei  Molluscum  contagiosum  (Ne isser,  v.  Winogradow),  als  auch  an  die  von 
Sanfelice  und  Roneali  beschriebenen  Blast omyceten  lebhaft  erinnern. 

Es  wurden  bekanntlich  oft  in  Carcinomen  und  besonders  in  Endotheliomen 
besondere  Zelleinscblüsse  beschrieben,  die  aus  einer  äusseren,  geschichteten, 
die  Farbenreaktionen  des  Mucins  gebenden,  und  einer  inneren,  sich  wie  ein- 
faches Protoplasma  färbenden  und  Chromatinpartikelchen  beherbergenden 
Substanz  bestanden.  Sawtschenko  rechnete  dieselben  früher  zur  Gruppe 
der  den  Blutparasiten  der  Malaria  nahestehenden  Sporozoen-Parasiten  und 
hielt  die  peripherische  Schleimschicht  für  ein  Derivat  des  Zellprotoplasmas, 
In  einer  neueren  (337)  Arbeit  berichtet  er  aber  über  Beobachtungen,  die  be- 
weisen sollen,  dass  diese  vermeintUchen  Sporozoen  in  Wirklichkeit  nichts 
anderes»  als  den  zuerst  von  Busse  bei  chronischer  Eiterung  beim  Menschen 
isolierten  und  dann  von  Sanfelice  und  Curtis  näher  untersuchten  analo- 
gische pathogene  Blastomyceten  vorstellen.  In  einem  Fall  von  chronischen 
multiplen  Abscessen  beim  Menschen  hat  er  im  Eiter  Hefezellen  finden  können ; 
bei  mit  diesem  Eiter  infizierten  Meerschweinchen  entwickelten  sich  nach  Ver- 
lauf eines  Monates  Infiltrate  in  den  Lymphdrüsen  und  eine  allgemeine  Ab- 
magerung; im  Gewebe  der  Lymphdrüsen  wurden  dabei  zahlreiche,  sprossende 
Hefezellen  ohne  Kapseln  gefunden ;  ausser  den  grossen  waren  hier  auch  ganz 
kleine,  die  Grösse  eines  Coceus  nicht  überschreitende  und  nach  der  Meinung 
des  Verf.  den  in  den  erweiterten  Lymphspalten  der  Endotheliome  oft  zu  be- 
obachtenden Körpern  durchaus  analoge  Hefezellen  vorhanden.  In  den 
peripherischen  Abschnitten  der  Drüsen  lagen  grosse,  oft  mehrkemige  Zellen, 
die  in  ihrem  Protoplasma  1 — 3  Hefezellen  mit  einer  typischen  geschichteten 
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Schleimhülle  und  mit  einem  amöboiden,  Chromatinpartikelchen  enthaltenden 
Klümpchen  protoplasmatischer  Substanz  im  Centrum  beherbergten ;  das  Chro- 
matin erschien  in  der  letzteren  oft  in  einzelne  Kömer  zerfallen,  was  der  Veri 
als  den  Ausdruck  einer  Vermehrung  der  Hefezellen  durch  Sprossung  aixffasst. 
Ungeachtet  einiger  Unterschiede  (die  Schleimhülle  der  Hefezellen  ist  dichter, 
besitzt  keine  bemerkbare  radiär«  Streif ung  u.  s.  w,)  findet  Sawtschenko 
doch  eine  volle  Übereinstimmung  zwischen  diesen  hefehaltigen  Elementeu  und 
den  mit  Einschlüssen  versehenen  Geschwulstzellen.  Auf  einer  der  Arbeit  beige- 
fügten Tafel  bildet  er  die  einander  entsprechenden  Exemplare  dieser  beiden 
Zellarten  ab.  Dieselben  Erscheinungen  der  Sprossung,  die  an  den  Hefezellen 
hervortreten,  sieht  man  hier  auch  an  den  Einschlüssen.  Die  Mehrzahl  der 
in  Geschwulstzellen,  besonders  der  Endotheliome ,  zu  findenden  Einschlüsse 
sollen  also  zu  den  pathogenen  Hefen  gehörende  Parasiten  sein. 

T.  Popow  (299)  wendet  sich  gegen  die  parasitäre  Natur  der  Zelleic- 
schlüsse  in  den  bösartigen  Geschwülsten.  In  den  68  Carcinomfällen ,  die  er 
untersuchte,  konnten  weder  an  frischen  Präparaten  des  Gewebssaftes  der  Ge- 
schwülste, noch  im  Blute  irgendwelche  lebendige  Protozoen  (Kahane)  gefun- 
den werden,  während  die  verschiedensten  Formen  der  Einschlüsse  zahlreich 
vorhanden  waren.  Ausserdem  hebt  der  Verf.  hervor,  dass  er  ganz  ähnUche 
Zelleinschlüsse  auch  bei  ganz  anderen,  sehr  verschiedenen,  mit  den  bösartigen 
Geschwülsten  nichts  zu  thun  habenden  Erkrankungen,  wie  Lupus,  akute 
Kondylome,  Polypen,  Warzen  u.  s.  w.  ebenfalls  sehr  oft  hat  konstatieren  können. 
Bei  Tieren,  bei  welchen  sich  das  Carcinom  selbständig  entwickeln  kann,  ruft 
die  Anwesenheit  von  unzweifelhaften  Sporozoen  niemals  Bildung  einer  kreb- 
sigen Neubildung  hervor;  das  von  den  Coccidien  befallene  Epithel  geht  z.  B. 
zu  Grunde  und  wird  auf  Kosten  der  am  Leben  gebliebenen  Zellen  regeneriert, 
und  in  der  Leber  können  sich  noch  cirrhotische  Prozesse  entwickeln.  Die 
Bedeutung  der  Protozoen  und  speziell  der  Sporozoen  für  die  Pathogenese 
der  Geschwülste  ist  also  noch  keineswegs  sichergestellt. 

Ebenso  hält  auch  Rebrowskj  (809)  die  Parasiteiinatiir  der  ZelleneinBchlflsae  in 
Cardnomen  fQr  unbewiesen.  Sadkowaky  (831)  nimmt  eine  Mittelstellung  ein;  während  die 
meisten  Einschlüsse  vermutlich  Degenerationsprodukte  verschiedener  Zellteile  vorstellen,  bleiben 
doch  manche  rätselhafte  Befunde  übrig,  die  schwerlich  anders,  als  durch  die  parasitäre  Theorie 
erklärt  werden  können. 

An  dieser  Stelle  können  auch  zwei  Arbeiten  Erwähnung  finden,  die  die  Möglichkeit  einer 
erfolgreichen,  künstlichen  (zufälligen)  Impfung  von  bösartigen  Geschwülsten  beweisen. 
Muratow  (236)  beschreibt  einen  Fall,  wo  sich  bei  einem  14jährigen  Mädchen  kurze  Zeit 
nach  der  Exstirpation  eines  sehr  rasch  wachsenden  Rundzellensarkoms  der  Bauchhöhle  an  der 
Stelle  einer  von  den  Bauch  wandnähten  ein  Recidiv  entwickelte.  In  dem  Falle  Bonstedts  (28) 
wurde  bei  einer  46  jährigen  Frau  der  Uterus  wegen  Carcinonui  colli  per  vaginam  entfernt,  wobei 
der  Introitus  vaginae  behufs  Erweiterung  des  Einganges  an  zwei  Stellen  leicht  angeschnitten 
wurde.  Nach  15  Monaten  entwickelte  sich  aus  der  Narbe  der  linken  Schnittwunde  ein  Recidiv 
mit  dem  Charakter  der  primären  Geschwulst. 

Die  nichts  wesentlich  Neues  bringende  Arbeit  von  Ger  lieh  (86)  beschäftigt  sich  mit 
der  Histogenese  der  Garcinommetastasen  in  Leber  und   Nieren.     Proliferationserscheinnngen 
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werden  in  der  Umgebung  der  Metastasen  fast  nur  von  selten  des  inte™tih«ll»n  w.j 
beobachtet,   welches  das  Stroms  für  die  Neubildung  S^rt.   nurl^  l„t      Bmdegewebes 

St«gr:it  s^ttenurSir  ^"^ '''--'-  •» '- «— '-  «--t-e  -^-S:;; 

Die  interessante,  erst  in  letzterer  Zeit  näher  bekannt  gewordene,  als 
Deaduoma  mahgnum  bezeichnete  Geschwulstform  ist  von  Nikiforow  263) 
einer  eingehenden  Untersuchung  unterworfen  worden.    Er  beobachtete  zwei 
derartige  Fälle,  von  welchen  besonders  der  zweite  genau  studiert  wurde    Die 
Geschwuls    entwickelte  sich  bei  einer  34jährigen  Frau  im  rechten  Eüeiter 
nach  abortiver  Tubenschwangerschaft  und  wurde  zusammen  mit  der  Tuba 
dem  Eileiter,  dem  ebenfalls  affizierten  Processus  vermiformis  und  einem  Teil 
des  Omentum  per  laparotomiam  exstirpiert.    Nach  verhältnismässig  kurzer 
Zeit  ging  die  Kranke  zu  Grunde  und  bei  der  Obduktion  wurden  im  Becken 
zahlreiche  umfangreiche  Recidive,  in  Leber  mid  Lmigen  metastatische  Herde 
gefunden.   Die  bei  der  Operation  mid  der  Obduktion  gewonnenen  Geschwülste 
glichen  m  Bezug  auf  ,hren  inneren  Bau  einander  vollkommen;  sie  bestenden 
aus  lockeren,  Fibnngerinnseln  makroskopisch  nicht  miähnliohen  Massen   die 
das  ganze  Lumeu  des  Eileiters  ausfüUten,   von  der  Wandung  des  letzteren 
nur  em  dünnes  Häutehen  übrig  Hessen  und  unter  dem  Mikroskope  einen 
sehr   verwickelten  Bau  aufwiesen.    In  vielen  Stellen  waren  nur  von  Fibrin 
fäden  durchzogene  Massen  von  roten  Blutkörperchen,  die  entweder  in  echten 

STnTr  r"^"\  '"''■  ^'r^^^''  ^»^«t«'^.  -^  »ehen;  an  anderen  Stellen 
be  fand  das  Gewebe  aus  dichten  Massen  von  verschiedenartigen  nekrotischen 
Zellen.    Die  Inseln  des  erhalten  gebliebenen  Gewebes  der  Neubildung  er- 
schienen von  mit  RundzeUen  infiltrierten  Bindegewebszügen  (den  Resten  der 
Lileiterwandung)  durchzogen  und  bestanden  selbst  aus  zwei  Arten  von  Zellen 
Die  emen  waren  nach  Epithelart  ohne  Zwischensubstenz  zu  dichten  Haufen 
zusammengedrängt,  besassen  scharfe  Grenzen,  bläschenförmige,  chromatinarme 
manchmal  Erscheinungen  der  Amitose  darbietende  Kerne  und  blasses     elv- 
kogenhaltiges  Protoplasma.     Zwischen  diesen  Zellen  befanden  sich  andere 
besonders  an  den  Stellen,  wo  die  beschriebenen  Zellhaufen  an  Bluträume 
grenzten;  sie  stellten  äusserst  polymorphe,  grosse  und  kleine,  ebenfalls  sehr 
verschieden  gestaltete,  homogene  Kerne  enthaltende,  überall  zu  einem  kon- 
tinuier  ichen  „Syncytium"  unter  Einbüssung  der  ZeUgrenzen  verschmelzende 
Pi-otoplasmamassen  vor.    Besonders  deutlich  trat  die  Eutwickelung  der  Ge- 
schwulst in   den  Ubermetestasen  hervor:,  an   der  Peripherie  der  letzteren 
werden  die  Leberzellen  von  ununterbrochenen,  mit  zahlreichen,  grossen   homo- 
genen, sich  intensiv  färbenden  Kernen  versehenen  Protoplasmamas^n  um- 
wachsen und  zerstört;  die  letzteren  gehen  also  bei  der  Geschwulstbildung 
allen  anderen  Gewebselementen  voran  und  oft  kann  man  riesenzellenähnliche 
feile  derselben  m  grosser  Entfernung  vom  Geschwulstknoten  im  Lumen  eines 
Blutgefässes  liegend  finden.   Mehr  nach  dem  Inneren  des  Knotens  vorrückend 
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trifft  man  in  immer  wachsender  Anzahl  die  oben  beschriebenen,  durchsichtigen, 
scharf  begrenzten  Epitbelzellen  und  schliesslich  verdrängen  dieselben  das 
Syncytium  bis  auf  spärliche,  dünne  Streifen.  In  Übereinstimmuug  mit  den 
meisten  anderen  Autoren  und  vor  allem  mit  Marchand,  hält  Nikiforow 
die  protoplasmatischen,  kemreichen  Massen  für  ein  Derivat  des  äussersteD 
Zottenüberzuges  in  der  Placenta,  des  Syncytiums  (welches  nach  seiner  Mei- 
nung vom  üterinepithel  abstammen  soll),  die  durchsichtigen  epitheloiden 
Zellen  für  ein  Derivat  der  Langhans  sehen,  ektodermalen  Zellschicht  der 
Zotten;  als  die  charakteristische  Eigenschaft  der  beschriebenen  Geschwulst- 
form wird  von  ihm  das  vollständige  Fehlen  eines  bindegewebigen  Stromas 
und  die  davon  abhängenden  ausgedehnten  Nekrosen  und  Blutungen  hervor- 
gehoben. Da  die  beiden  Hauptbestandteile  der  Neubildung  epithelialer  Her- 
kunft sind,  schlägt  Nikiforow  vor,  dieselbe  als  Epithelioma  chorii 
destruens  oder  als  Chorionepithelioma  destruens  zu  bezeichnen. 

Ulesko-Stroganowa  (412)  untersuchte  ebenfalls  einen  Fall  vonDeci- 
duoma  malignum.  Die  Geschwulst  entwickelte  sich  post  partum  in  der  Ge- 
bärmutter und  wurde  zusammen  mit  der  letzteren  per  vaginam  exstirpiert. 
Die  Verf.  hebt  besonders  hervor,  dass  die  Geschwulst  das  Gewebe  der  ütenis- 
waud  prinzipiell  in  derselben  Weise  durchwächst,  wie  solches  in  frühen 
Schwangerschaftsstadien  bei  der  Entstehung  und  Entwickelung  der  intervil- 
lösen  Räume  geschieht.  Schon  makroskopisch  erschien  die  Uteruswand  von 
kavernösen,  die  Geschwulstmassen  enthaltenden  Räumen  durchsetzt;  die  letz- 
teren besassen  ein  gewöhnliches  Endothel  und  waren  mit  grossen,  mit  Fibrin 
vermischten  Anhäufungen  von  roten  Blutkörperchen,  mit  nekrotischen  Massen 
und  mit  den  eigentlichen  Geschwulstzellen  erfüllt;  die  letzteren  stellten  1.  proto- 
plasmatische, kernreiche  Massen,  2.  aus  scharf  begrenzten,  sich  oft  mitotisch 
teilenden  Zellen  bestehende  Nester  und  3.  sehr  grosse,  umfangreiche  Kerne 
führende,  einzeln  oder  in  Gruppen  liegende  Zellen  vor.  Ebenso  wie  Niki- 
forow führt  auch  Ulesko-Stroganowa  die  Entstehung  des  Syncytiums 
auf  die  äussere  Schicht  des  Zottenüberzuges,  die  der  scharf  begrenzten  Zellen 
auf  die  innere,  sog.  Langhans  sehe  Schicht  zurück,  doch  schreibt  sie  dem 
Syncytium  eine  ebenfalls  ektodermale  Abstammung  zu.  Die  grossen,  ein- 
kernigen Riesenzellen  sollen  sich  sowohl  auf  Kosten  der  Elemente  des  Syn- 
cytiums, als  auch  auf  Kosten  der  Lang  h  ans  sehen  Zellen  entwickeln  können. 

Sklifosowsky(371)  beschreibt  zwei  Fälle  von  in  eigentümlicher  Weis« 
modifizierten  vorderen  Gehirnhernien.  Im  ersten  Falle  besass  das  sechsjährige 
Mädchen  am  Nasenrücken  eine  ziemlich  harte  Geschwulst,  welche  entfernt 
winrde  und  sich  in  der  Hauptmasse  als  aus  zellarmem,  fibrösem,  an  Blut- 
gefässen reichem  Gewebe,  im  Inneren  als  aus  lockerem  Bindegewebe  mit 
stark  erweiterten  Lymphräumen  bestehend  erwies  und  keine  Reste  von  Gehim- 
substanz  oder  Gehirnhäuten  enthielt;  der  Basis  der  Geschwulst  entsprechend 
befand  sich  im  Schädel,  an  der  Stelle  des  rechten  Nasenknochens,  ein  mehr 
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als  1  cm  messender  Defekt.  Als  das  Kind  kurz  nachher  an  Meningitis  basilaris 
zu  Grunde  ging,  wurde  der  rechte  Gehiruventrikel  etwas  erweitert  gefunden, 
wobei  das  Vorderhorn  desselben  sich  in  den  erwähnten  Schädeldefekt  fort- 
setzte und  hier,  an  der  Steile,  wo  die  ebenfalls  konisch  ausgestülpte  Dura 
mit  dem  Periost  verwachsen  erschien,  bUnd  endigte.  Der  zweite  Fall  betraf 
einen  dreijährigen  Knaben,  bei  dem  sich  an  der  linken  Seite  des  Nasenrückens 
eine  weiche  Geschwulst  befand;  die  letztere  wurde  erfolgreich  entfernt  und 
enthielt  ausser  einfachem  fibrösem  Gewebe  eine  mit  Ependym  ausgekleidete 
Höhlung  und  bedeutende  Massen  von  Gliagewebe.  In  den  beiden  angeführten 
Fällen  handelte  es  sich  also  um  wahre  Gehimhemien,  die  sich  aber  schon 
in  frühen  Stadien  des  embryonalen  Lebens  zurückgebildet  hatten.  Im  ersten 
Falle  war  die  wirkliche  Natur  der  Geschwulst  an  der  Ausstülpung  des  Vorder- 
hornes  des  Gehimventrikels  und  an  der  Existenz  eitles  entsprechenden  Defektes 
im  Schädel,  im  zweiten,  —  an  der  Anwesenheit  von  typischem  Gliagewebe 
zu  erkennen. 

In  dem  Falle  von  Maximow  (216)  wurde  bei  einem  zweijährigen  Kinde 
ebenfalls  am  Nasenrücken  eine  zum  Teil  auch  den  inneren  Teil  des  oberen 
Randes  der  rechten  Orbita  einnehmende,  2  V«  cm  hohe,  3—3  V«  Fingerdicken 
breite,  weiche,  leicht  pulsierende,  deutlich  durchscheinende  Geschwulst  beob- 
achtet, die  zur  Zeit  der  Geburt  nur  erbsengross  gewesen  war  und  sich  seit- 
dem allmählich  vergrösserte ;  durch  Zusammendrücken  der  Geschwulst  konnten 
keinerlei  Symptome  von  selten  des  Gehirns  erzielt  werden.  Ausser  dem  letzteren 
Umstände  bot  die  Geschwulst  in  klinischer  Beziehung  das  Bild  einer  echten 
vorderen  Gehimhernie  dar;  als  solche  wurde  sie  auch  in  der  chirurgischen 
Klinik  erfolgreich  operiert,  wobei  im  Knochen,  ihrem  Sitze  entsprechend,  ein 
deutliche  Usur  vorgefunden  wurde.  Die  mikroskopische  Untersuchung  des 
entfernten,  fingerhutförmigen  Tumors  war  aber  nicht  imstande,  auch  die  ge- 
ringsten Spuren  von  Nerven-  oder  Gliagewebe  oder  von  Resten  der  Gehirn- 
häute in  demselben  nachzuweisen;  es  musste  die  (Jeschwulst  vielmehr  als  eine 
einfaches  kavernöses  Lymphangiom  angesehen  werden ,  welches  bei  seinem 
Wachstume  den  Knochen  usurierte.  Sie  war  von  gewöhnlicher,  nur  etwas 
verdünnter  Haut  bedeckt,  in  welcher  sich,  besonders  in  den  der  Basis  der 
Geschwulst  näher  liegenden  Abschnitten,  zahlreiche,  auseinandergeschobene  und 
zusammengedrückte,  quergestreifte,  den  Mm.  frontaUs  und  orbicularis  oculi  ge- 
hörende Muskelfasern  befanden.  In  ihrer  Hauptmasse  bestand  sie  aus  grossen, 
durch  dicke  Bindegewebslamellen,  und  aus  ganz  kleinen,  durch  dünne  kollagene 
Faserbündel  von  einander  unvollkommen  abgegrenzten,  mit  Lymphe  erfüllten, 
mit  einander  kommunizierenden  Räumen.  Die  Wände  der  letzteren  wiesen 
einen  deutlichen  Endothelbelag  auf,  der  aber  an  vielen  Stellen  infolge  von 
Degeneration  der  Endothelzellen  fehlte  und  die  Oberfläche  der  Bindegewebs- 
fasern unbedeckt  Hess.  Es  könnte  die  beschriebene  Geschwulst  freiüch  doch 
eine  bis    zur  Unkenntlichkeit  veränderte  Gehirnhernie   vorstellen;    dagegen 
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sprach  aber  entschieden  der  Umstand,  dass  in  einigen  von  den  die  Lymph- 
räume abgrenzenden  Bindegewebslamellen,  in  den  tiefsten  Schichten  der  Ge- 
schwulst, also  dort,  wo  man  die  Reste  der  Gehirnhäute  gerade  finden  müsste, 
wenn  sie  wirklich  anwesend  wären,  der  Verf.  teils  atrophische,  teils  noch 
gut  erhalten  gebliebene  quergestreifte  Muskelfasern  hat  konstatieren  können. 
Es  mussten  also  auch  diese,  am  tiefsten  liegenden  Bindegewebslaniellen  nicht 
den  Gehirnhäuten,  sondern  der  Gesichtshaut  angehören. 

Lisjansky  (198)  beschreibt  einen  Fall  von  Lymphangiom  des  Halses  bei  einem  10 jährigen 
Mädchen;  die  Greachwulat  lag  in  der  Regio  Bubmaxillaris,  gerade  der  Mittellinie  entsprechend 
und  bestand  ans  dicht  aneinander  gedrängten,  in  verschiedenen  Richtungen  verlaufenden, 
gleichmässig  breiten,  mit  Endothel  ausgekleideten  Lymphräumen;  sie  stellt  nach  Lisjanskr 
ein  seltenes  Beispiel  eines  Lymphangioms  vor,  dessen  Wachstum  nur  durch  reine  Hyperplasie 
der  Lymphgefösae,  nicht  durch  verhinderten  Lymphabflnaa  bedingt  wird.  Der  HaaptonterBchied 
zwischen  der  Entwickelung  der  kavernösen  Lymph-  und  Hämangiome  soll  nach  dem  Verl  darin 
bestehen,  dass  die  letzteren  stets  eine  ausgesprochene  Neigung  einzelne,  in  besonderen  Binde- 
gewebsmaschen  liegende  Läppchen  zu  bilden  besitzen,  während  die  Lymphangiome  das  um- 
gebende  Bindegewebe  ganz  diffus  und  allmählich  durchdringen.    • 

Lasarew  (189)  beobachtete  bei  einem  IVa jährigen  Knaben  an  der  linken  Seite  des 
Halses  eine  Geschwulst,  die  innerhalb  sechs  Monaten  Kindskopfgrösse  erreichte.  Bei  der 
vollständig  gelungenen  Operation  wurde  eine  aus  zwei  miteinander  kommunizierenden  Teilen 
bestehende  Blutcyste  gefunden,  welche  mit  der  Vena  jugularis  communis  in  direktem  ZosammeD- 
hange  stand  und  mit  einem  StQcke  der  letzteren  auch  exsttrpiert  wurde.  Unter  dem  Mikro- 
skope wies  die  Cystenwand  den  Bau  einer  Venenwand  auf,  während  die  unvollkommene  Scheide- 
wand zwischen  den  beiden  Teilen  der  Geschwulst  einer  hypertrophischen  Venenklappe  entsprach. 
Nach  der  Meinung  des  Verf.  entwickelte  sich  die  Geschwulst  infolge  von  Erweiterung  eines 
anormalen  Astes  der  Vena  jugularis,  welcher  blind  endigte  und  mit  einer  ebenfalls  anormal 
entwickelten  Klappe  versehen  war. 

Eine  ganz  ähnliche  vielkammerige  Blutcyste,  die  sich  bei  einem  6jährigen  Mädchen 
nach  Scharlach  über  der  rechten  Glayicula  aus  der  Vena  jugularis  externa  entwickelte  und 
mit  der  Vena  jugularis  interna  breit  kommunizierte,  wird  auch  von  D  esc  hau  (53)  beschrieben. 

2.  Entzflndung. 

Fechner  (68)  hat  sich  der  Untersuchung  der  Frage  über  das  Schicksal 
der  aus  den  Blutgefässen  bei  Entzündung  und  Regeneration  emigrierenden 
Leukocyten  gewidmet.  Er  experimentierte  an  Hunden  und  führte  denselben 
subcutan  kleine,  ca.  1  cm  lange,  ^U — ^/«  mm  breite,  mit  steriler  Kochsalzlösung 
erfüllte  kapilläre  Glasröhrchen  ein.  Um  das  Eindringen  von  fixen  Binde- 
gewebszellen in  die  Röhrchen  zu  verhindern,  liess  er  die  letzteren  nicht  an 
einer  Stelle  liegen,  sondern  verschob  sie  jede  12  oder  24  Stunden  unter  der 
Haut  mittelst  Massage,  oder  nahm  sie  wieder  heraus  und  versetzte  sie  in 
andere,  neue  Stellen.  Einige  Röhrchen  wurden  auch  ohne  künstliche  Ver- 
schiebung gelassen,  veränderten  aber  doch  ihren  Sitz  im  lockeren  Unterhaut- 
zellgewebe allmählich  von  selbst.  In  einigen  Fällen  wurden  die  Röhrchen 
nach  ein  oder  zwei  Tagen,  um  das  Eindringen  von  neuen  Leukocyten  zu 
verhindern,  mit  kleinen  ParafEinstückchen  oder  mit  Watte  zugeschlossen  und 
wieder  unter  die  Haut  versetzt.    Im   ganzen  verblieben  die  Röhrchen  unter 
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der  Haut  bis  zu  23  Tagen.  Der  Inhalt  der  Röhrchen  wurde  dann  entweder 
im  frischen  Zustande,  oder  an  Trockenpräparaten ,  oder  nach  Fixierung  mit 
verschiedenen  Flüssigkeiten  und  Parafön-  oder  Celloidindurchtränkung  unter- 
sucht. Wie  es  auch  zu  erwarten  war,  kommt  Fechner  zum  Schluss,  dass 
die  hämatogenen  Wanderzellen,  die  Leukocyten  einer  progressiven  Entwicke- 
lung  unfähig  sind  |und  unter  den  angeführten  Versuchsbedingungen  einer 
regressiven  Metamorphose  anheimfallen  und  zu  Grunde  gehen.  Am  frühesten 
fangen  die  einkernigen  im  Böhrchen  liegenden  Zellen  und  die  sogenannten 
Übergangsformen  sich  zu  verändern  an;  der  eine  Teil  derselben  verwandelt 
sich  durch  Fragmentation  der  Kerne  in  mehrkemige  Leukocyten,  der  andere 
erleidet  Degeneration,  indem  sich  die  Zellen  zuerst  bedeutend  vergrössem, 
die  Kerne  die  Erscheinungen  der  Chromatolyse  durchmachen,  sich  mit  dem 
Biondischen  Gemisch  grün  zu  färben  anfangen  und  allmählich  abblassen 
und  das  Protoplasma  grobkörnig  wird,  die  Fähigkeit  erhält,  sich  mit  Kem- 
färbemitteln  zu  tingieren  und  schliesslich  fettig  degeneriert.  Die  Kerne  der 
mehrkernigen  Leukocyten  zerfallen  in  glänzende,  homogene,  intensiv  sich 
färbende  Klümpchen,  während  das  Protoplasma  allmählich  aufgelöst  wird. 
Oft  entstehen  im  Innern  der  Röhrchen  ferner  auf  Kosten  der  zusammen* 
sinternden  degenerierenden  Leukocyten  riesenzellenähnliche  Gebilde.  Erschei- 
nungen derKaryokinese  hat  Fechner  an  den  in  den  Röhrchen  eingeschlossenen 
Zellen  niemals  beobachten  können. 

Mit  der  weiteren  Erforschung  der  Frage  über  die  Entwickelung  des 
Bindegewebes  bei  der  Entzündung  beschäftigte  sich  Alferow  (9);  auch  er 
ist  zum  Resultate  gekommen,  dass  dabei  nur  die  fixen  Elemente  des  Binde- 
gewebes eine  aktive  Rolle  spielen.  Er  experimentierte  in  der  Weise,  dass 
er  kleine,  von  beiden  Seiten  offene  Celloidinröhrchen ,  die  auf  das  lebendige 
Gewebe  einen  merkwürdig  geringen  Reiz  ausüben,  entweder  einfach,  oder, 
um  die  Möglichkeit  eines  zufälligen  Zusammendrückens  des  Röhrchens  vor* 
zubeugen,  in  etwas  weitere  Glasröhrchen  eingeschlossen,  Hunden  subcutan 
einführte  und  sie  verschieden  lange  Zeit  (bis  zu  70  Tagen)  im  Unterhaut- 
zellgewebe liegen  liess.  In  die  sich  zuerst  mit  Leukocyten  aller  Art  erfüllen- 
den Röhrchen  dringen  vom  sechsten  Tage  an  auch  histiogene  Wanderzellen 
ein;  während  nun  alle  Leukocyten  ohne  Ausnahme  degenerieren  und  zu 
körnigen  Detritmassen  zerfallen,  bieten  diese  Bindegewebszellen  die  Erschei- 
nungen der  Karyokinese,  hypertrophieren  oft  sehr  bedeutend  und  bilden 
durch  Verschmelzung  sehr  grosse,  vielkernige  Riesenzellen.  Zusammen  mit 
den  letzteren  lagern  sie  sich  in  dichten  Reihen  epithel-  oder  endothelartig 
der  Oberfläche  des  Celloidins  an  und  resorbieren  es  in  sehr  energischer  Weise, 
sodass  vom  Röhrchen  nach  30  Tagen  oft  nur  spärliche,  in  Granulationsgewebe 
eingeschlossene  Trümmer  übrig  bleiben.  Die  in  Glasröhrchen  eingeschlossenen 
Celloidinröhrchen  leisten  viel  längeren  Widerstand.  Besonders  deutlich  tritt  die 
phagocytäre  Thätigkeit  der  erwähnten  Riesenzellen  hervor;   an  der  Beruh- 
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rungsstelle  mit  denselben  wird  das  Celloidin  vor  der  endgültigen  Resorption 
augenscheinlich  chemisch  verändert,  da  es  hier  mit  verschiedenen  Farben 
ziemlich  stark  gefärbt  wird.  Wenn  das  eingeführte  Röhrchen  nicht  verschoben 
und  an  ein  und  derselben  Stelle  liegen  gelassen  wird,  dringen  iii  dasselbe 
ausser  einzelnen  Bindegewebszellen  vom  25. — 30.  Tage  an  auch  Blutgefäße 
ein,  sodass  es  mit  echtem,  allmähHch  vernarbendem  Granulationsgewebe  erfüllt 
wird.  Wenn  es  hingegen  von  Zeit  zu  Zeit  künstlich  verschoben  wird,  so 
erleiden  die  im  Lumen  befindlichen  histiogenen  Zellen  degenerative  Ver- 
änderungen, indem  die  Kerne  sich  amitotisch  teilen,  das  Protoplasma  aber 
fettig  und  vakuolär  entartet;  Narbengewebe  wird  in  solchen  Fällen  im  Röhr- 
chen nicht  gebildet. 

Über  die  Bedeutung  der  Leukocyten  bei  der  Heilung  von  Verleizungen 
und  der  Narbenbildung  stellte  E.  Weber  (419)  experimentelle  Untersuchungen 
an  Kaninchen  an;  er  beobachtete  einerseits  die  Verheilung  von  einfachen 
aseptischen  Wunden,  andererseits  die  Verheilung  von  Wunden,  die  ebenfalls 
aseptisch  waren,  aber  Substanzen  enthielten,  welche  den  Prozess  der  Emi- 
gration von  Leukocyten  in  verschiedener  Weise  beeinflussen  und  benutzte 
dabei  die  bekannten,  aus  zwei  mit  einander  zusammengeklebten  Deckgläseheu 
bestehenden  Zieglerschen  Kammern,  die  er  subcutan  einführte,  nach  ver- 
schiedenen Zeiträumen  (1  —  12  Tage)  herausnahm  und  nach  Fixation  mit 
Sublimat  oder  Flemmingscher  Lösung  untersuchte.  Die  mit  den  einfachen, 
aseptisch  eingeführten  Kammern  erhaltenen  Resultate  entsprachen  vollkommen 
den  Beobachtungen  zahlreicher  anderer  Forscher:  die  in  die  Kammern  in 
grossen  Massen  emigrierenden  Leukocyten  geben  kein  stabiles  Gewebe;  sie 
degenerieren  schliesslich  alle  unter  den  Erscheinungen  der  Amitose  u.  s.  w., 
während  die  in  der  Umgebung  der  Kammer  befindlichen  fixen  Bindegewebs- 
zellen allmählich  hypertrophieren,  wuchern,  Riesenzellen  durch  Amitose  der 
Kerne  und  Verschmelzung  bilden  und  zusammen  mit  den  aus  ebeufaUs 
wuchernden  Endothel  bestehenden  neuen  Gefässsprossen  in  die  Kammer  ein- 
dringen und  die  Leukocytentrümmer  aufnehmen  und  zerstören.  Am  vierten 
Tage  erreichen  diese  Erscheinungen  ihren  Höhepunkt,  am  12.  ist  die  Narben- 
bildung bereits  fast  zu  Ende  gebracht.  Der  Verf.  hebt  u.  a.  hervor,  dass  im  neu- 
gebildeten Bindegewebe  mittelst  Orceinfärbung  keine  elastischen  Fasern  nacli* 
gewiesen  werden  können.  Die  auf  die  künstliche  Abschwächung  der  Leuko- 
cytenemigration  in  der  Wunde  gerichteten  Versuche  wollten  dem  Verf.  nicht 
gelingen:  nach  subkutaner  Injektion  von  negativ  chemotaktisch  wirkenden 
Substanzen,  wie  Hühnercholeratoxin^  Milchsäure,  Chininum  muriaticum  u.  s.  w. 
entv^ickelte  sich  die  Infiltration  mit  Leukocyten  in  der  gewöhnlichen  Weise: 
mittelst  der  Chinininjektionen  konnte  nur  eine  leichte  Steigerung  der  Energie 
und  der  Dauer  der  ProHferation  der  fixen  Bindegewebszellen  erzielt  werden; 
intravenöse  Injektionen  von  Toxinen  des  Bac.  pyocyaneus  wurden  von  den 
Tieren  sehr  schlecht  ertragen.    Besser  gelangen  die  Versuche  mit  künstlich 
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erhöhter  Leukocytenemigration  iu  der  Wunde;  iu  die  nächste  Umgebung  der 
unter  die  Haut  vor  24  Stunden  eingeführten  Kammer  wurde  unter  asepti- 
schen Kautelen  0,5  ccm  Pyocyaneustoxin  eingespritzt.  Es  hat  sich  nun  erwiesen, 
dass  sich  unter  solchen  Bedingungen  die  Zahl  der  emigrierten  Leukocyten 
in  der  Umgebung  und  im  Innern  der  Kammer  stark  vergrössert,  und  dass 
die  mitotische  Vermehrung  der  fixen  Bindegewebszellen ,  die  Bildung  von 
Riesenzellen  und  die  Vemarbung  dabei  im  Durchschnitt  auf  zwei  Tage  ver- 
zögert werden.  Obwohl  solches  zum  Teil  auch  von  der  Wirkung  des  Toxins 
auf  die  Gewebselemente  selbst  abhängen  kann,  soll  nach  dem  Verf.  die  er- 
höhte Leukocytenemigration  den  Gang  der  Heilungsprozesse  also  jedenfalls 
nicht  begünstigen. 

Loriss-Melikow  (205)  beschreibt  in  seiner  Dissertation  die  bekannten, 
nach  Verwundung  von  Sehnengewebe  (bei  Kaninchen)  eintretenden  Entzün- 
dungserscheinungen. Sich  gegen  die  Grawitzsche  Schlummerzellentheorie 
wendend  und  hervorhebend,  dass  die  Annahme  einer  Entstehung  von  Zellen 
aus  der  intercellulären  Substanz  den  Grundprinzipien  der  Biologie  wider- 
sprechen würde,  giebt  er  zu,  dass  sich  im  Sehnengewebe  thatsächlich  zahlreiche, 
im  gewöhnUchen  Zustande  nicht  färbbare  und  daher  kaum  sichtbare,  ver- 
längerte, schmale  Kerne  befinden,  die  unter  dem  Einflüsse  des  entzündlichen 
Reizes  grösser  und  chromatinreich  werden  und  sich  schliesslich  in  echte,  der 
mitotischen  Kernteilung  fähige  Zellen  verwandeln  können.  In  der  Umgebung 
der  Wunde  soll  sich  während  der  der  Verletzung  unmittelbar  nachfolgenden 
Zeit  die  Zahl  der  Kerne  auch  durch  Amitose  vergrössern  können.  Bei 
hungernden  Kaninchen  soll  nach  ihm  die  Hypertrophie  der  blassen  Kerne 
und  ihre  Verwandlung  in  Zellen  viel  langsamer  und  unvollkommener  ge- 
schehen, und  oft  auch  von  fettiger  Degeneration  der  Zellleiber  und  der 
Zwischensubstanz  gefolgt  werden. 

Bernstein  (30)  durchschnitt  Kaninchen  an  der  einen  Seite  den  Hals- 
sympathicus  und  rief  dann  im  entsprechenden  Ohre  einen  akuten  Ent- 
zündungsprozess  durch  Verbrühung  mit  heissem  (54' ^C.)  Wasser,  durch  Crotonöl 
oder  durch  Injektionert  von  Pyocyaneus-  und  Staphylococcuskulturen  hervor. 
Es  erwies  sich,  dass  die  Durchschneidung  des  Sympathicus  den  Verlauf  und 
den  Ausgang  der  Entzündung  in  günstigem  Sinne  beeinflusst.  Die  entzünd- 
liche Keaktion  war  an  der  Seite  des  gelähmten  Vasokonstriktors  intensiver, 
als  normal,  dafür  verUef  sie  aber  auch  viel  sclineller  und  führte  in  keinem 
Falle  zur  Nekrose;  bei  Infektion  mit  sehr  virulenten  Bakterienkulturen  war 
diese  verstärkte  entzündUche  Reaktion  imstande,  das  Eintreten  des  Todes 
infolge  von  Allgemeininfektion  bedeutend  zu  verzögern  Die  Durchschneidung 
der  sensiblen  Ohmerven,  des  Nerv,  auricularis  maior  und  minor,  übte  im 
Gegenteil  in  allen  Fällen  eine  ungünstige  Wirkung  .aus. 

Die  Untersuchungen  von  Abramow  (2)  betreffen  die  pathologisch- 
anatomischen Veränderungen  der  serösen  Häute  bei  akuten  fibrinösen  Ent- 
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Zündungen  und  sind  besonders  auf  die  Entscheidung  der  Frage  über  die  Ent- 
stehung der  Fibrinmembranen  gerichtet.  Die  Entzündung  wurde  bei  Meer- 
schweinchen durch  Einspritzung  von  JodjodkaUumlösung  in  die  Pleurahöhle 
hervorgerufen.  An  den  Stellen  der  immittelbaren  Jodwirkung  werden  die 
Eudothelzellen  sofort  nekrotisch  und  fallen  ab,  in  weiter  liegenden  Bezirken 
schwellen  sie  erst  an,  bieten  die  Erscheinungen  der  Araitose  und  des  Kern- 
zerfalles und  verwandeln  sich  schHessHch  in  dünne,  homogene  Plättchen. 
Im  Lungengewebe  entwickelt  sich  Ödem  und  rote  Hepatisation.  Die  Bildung 
der  Fibrinmembranen  auf  der  Oberfläche  der  Pleura  wird  nach  Abramow 
dadurch  bewerkstelligt,  dass  das  entzündliche  Exsudat  beim  Durchtritt  durch 
das  nekrotische  Endothel  aus  dem  letzteren  gerinnungserregende  Substanzen 
erhält.  Die  ersten  Fibrinablagerungen  treten  nämlich  zwischen  und  auf  den 
nekrotischen  Eudothelzellen  auf,  und  wenn  die  Endothelschicht  durch  das 
Exsudat  abgehoben  wird,  so  erscheint  sie  von  aussen  mit  Fibrin  bedeckt, 
während  unter  ihr  das  Exsudat  flüssig  bleibt.  Ausserdem  sind,  wie  es 
Wlassow  bei  der  Thrombenbildung  beschrieben  hatte,  auch  die  extravasieren- 
den  Erythrocyten  für  die  Fibrinbildung  von  Bedeutung.  Durch  Reibung  der 
Pleuraoberflächen  können  die  neugebildeten  Fibrinmembranen  mit  der  Endo- 
thelschicht, auf  der  sie  liegen,  in  mannigfaltiger  Weise  verschoben  werden 
und  Falten  bilden,  in  welchen  an  manchen  Stellen  grosse,  von  Fibrinmassen 
umgebene  Endothelzellenanhäufungen  gefunden  werden. 

Trofimow  (399)  studierte  die  in  den  einem  Entzttndangsherde  am  nftchaten  liegenden 
Lymphdrüsen  auftretenden  histologischen  Veränderungen ;  zu  diesem  Zwecke  wurde  bei  Hunden 
an  den  Hinterbeinen  Eiterung  durch  subkutane  Injektion  von  Terpentinöl  oder  Staphylokokken- 
kulturen  hervorgerufen  und  die  nächsten  Lymphdrüsen  mikroskopisch  untersucht.  Die  letzteren 
waren  stets  vergrössert  und  hyper&misch,  und  wiesen  in  den  fixen  Betiknlomzellen  und  in 
den  Lympbzellen  der  Follikel  sehr  zahlreiche  Mitosen  auf.  Die  Retikulumzellen  schwollen 
stark  an  und  wurden  oft  fettig  degeneriert  gefunden.  Nach  subkutaner  Injektion  von  Berlinerblan 
fand  der  Verf.  die  Körnchen  des  letztei-en  in  grosser  Menge  in  den  Retikulumzellen  wieder: 
diese  phagocytfire  Eigenschaft  derselben  wird  unter  dem  Einflüsse  des  Hungems  bedeutend 
abgeschwächt.  Der  Zustand  der  Inanition  soll  nach  Trofimow  auch  überhaupt  die  Wider- 
standsfähigkeit des  Gewebes  der  Lymphdrüsen  herabsetzen  und  dadurch  z.  6.  das  Durchtreten 
von  verschiedenen  mit  der  Lymphe  herbeigeführten  Mikroorganismen  durch  dieselben  wesent- 
lich erleichtem. 

Sirzow  (369)  füllte  kleine  Celloidinröhrchen  mit  verschiedenen  Fett- 
sorten an  und  führte  dieselben  Hunden  und  Kaninchen  subcutan  ein,  um 
die  Resorption  des  Fettes  im  Unterhautzellgewebe  zu  studieren.  In  den  ersten 
Tagen  wird  das  Fett  im  korpuskularen  Zustande  besonders  von  den  Leuko- 
cyten  verschiedener  Art  aufgenommen;  die  im  Protoplasma  der  letzteren 
liegenden  Fetttröpfchen  werden  allmählich  verdaut,  zum  Teil  aber  mit  den 
Ortsveränderungen  der  Leukocyten  auch  in  das  umgebende  Gewebe  ver- 
schleppt. Bald  gesellen  sich  in  grossen  Massen  auch  aus  wuchernden  fixen 
Bindegewebszellen  entstehende  Granulationszellen  von  sehr  verschiedenem 
Aussehen  hüizu,  die  oft  hypertrophisch  werden  imd  sich  dann  in  epi- 
thelioide  oder  in  Riesenzellen  verwandeln,  tief  in  die  Fettmaseen  eindringen, 
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dieselben  teils  durch  Auflösung,  teils  durch  Verschlingen  von  einzelnen  Fett- 
trüpf eben  resorbieren  und  schliesslich  kleine  Inseln  von  faserigem  Bindegewebe 
bilden.    Je  höher  der  Schmelzpunkt  des  Fettes  ist,    desto  langsamer  erfolgt 
die  Resorption  desselben,  sodass  Hundefett  z.  B.  oft  selbst  nach  drei  Monaten 
in   den  Böhrchen  nicht  vollständig  resorbiert  erscheint.    Da  das  Fett  auch 
aus  denjenigen  Abschnitten  der  Röhrchen,  wohin  aus  irgend  welchen  Ursachen 
keine  Zellen  gelangen,  allmählich  doch  verschwindet,  soll  dasselbe  nach  dem 
Verf.  nicht  nur  durch  Zellen  resorbiert  werden,  sondern  sich  auch  direkt  in  den 
Gewebssäften  auflösen  können.   Offenbar  stellt  das  Fett  einen  für  die  Gewebs- 
Elemente  gtinstigen  Nährstoff  vor,  da  in  den  fetthaltigen  Röhrchen  viel  grössere 
Gewebsmassen  gebildet  werden,  als  in  einfach  mit  physiologischer  Kochsalz- 
lösung  erfüllten.     Ausserdem   studierte  Sirzow  auch    die  Resorption    von 
Amyloidsubstanz  im  Unterhautzellgewebe;    zu  diesem    Zwecke   benutzte  er 
experimentell  hervorgebrachtes  Amyloid,  welches  von  Krawkow  nach  der 
Kühn  eschen  Methode  aus   der  Hühnerleber  rein   hergestellt  worden   war; 
auch  hier  wurden  ebenfalls  Celloidinröhrchen  mit  der  pulverförmigen  Sub- 
stanz angefüllt.    Die  Resorption  wies  wesentliche  Unterschiede  im  Vergleich 
mit  den  für  das  Fett  eben  geschilderten  Verhältnissen  auf:  die  in  die  Röhr- 
chen   eindringenden   und    die   Amyloidpartikelchen   verschlingenden   Zellen 
gingen   bald  zu  Grunde,  boten  keine  Erscheinungen  der  progressiven  Ent- 
Wickelung  dar  und  waren  nicht  imstande,  faseriges  Bindegewebe  zu  bilden. 

3.  RegeneratioiL 

Nach  N.  Kwjatkowsky  (184),  der  Kaninchen  am  Schädel  kleine  Enochendefekte  an- 
brachte, vollzieht  sich  dabei  die  Neubildung  von  Knochengewebe  auf  Kosten  der  Zellen  des 
Knochenmarkes,  der  Dura  und  des  Periostes;  die  Zellen  des  Knochenmarkes  und  der  Dura 
nehmen  daran  frOher  und  in  bedeutenderem  Maasse  teil,  als  die  Zellen  des  Periostes.  Der 
Prozess  der  Neubildung  des  Knochens  wiederholt  stets  den  Gang  der  embryonalen  Entwicke- 
lung:  der  Bildung  des  Knochengewebes  geht  niemals  Knorpelbiidung  voran,  es  wird  das  letztere 
direkt  aus  dem  Bindegewebe  gebildet. 

Bekanntlich  werden  Schädeldefekte  von  mehr  oder  weniger  bedeutender 
Grösse  nur  selten  mit  Knochengewebe  wieder  vollkommen  ausgefüllt.  Nach 
dem  Vorgange  von  Barth  setzte  Sworykin  (388)  bei  Kaninchen  in  am 
Schädel  angebrachte  Trepanationsöfinungen  Scheiben  von  künstlichem  Knochen 
ein,  die  aus  phosphor-  und  schwefelsaurem  Kalk  mit  Hühnereiweiss- ,  Leim- 
und  Gelatinezusatz  angefertigt  wurden,  einen  Durchmesser  von  ca.  1  cm 
hatten  und  durch  Erhitzung  auf  120—140**  sterilisiert  wurden.  In  anderen 
Fällen  wurden  die  Defekte  mit  totem  (durch  Kochen  in  physiologischer 
Kochsalzlösung  sterilisiertem)  oder  lebendigem  Knorpel  ausgefüllt.  Die  künst- 
lichen Knochenscheibeu  werden  zuerst  kanalisiert  und  von  Granulationsgewebe 
mit  grossen  epitheUoiden,  oft  mehrkemigen  Zellen  durchwuchert.  Dann  geht 
dieses  Gewebe  in  faseriges  Bindegewebe  mit  spindel-  oder  sternförmigen  Zellen 
über,  aus  welchem  seinerseits  auf  der  Oberfläche  der  noch  nicht  resorbierten 
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Reste  des  künstlichen  Knochens  dünne  Lamellen  von  echtem  Knochen  ge- 
bildet werden,  wobei  die  mehrkernigen  Riesenzellen  degenerieren  und  sich 
in  homogene  Schollen  verwandeln.  In  noch  späteren  Stadien  werden  nur 
spärliche  Reste  des  künstlichen  Knochens  im  Innern  der  neugebildeten 
Knochenlamellen  mit  fetthaltigem  Kuochenmarke  gefunden.  Manchmal  wird 
die  Knochenbildung  verzögert,  und  dann  erscheinen  die  Kanäle  in  der  Scheibe 
mit  degenerierendem  Granulationsgewebe  und  zellarmem  Narbengewebe  aus- 
gefüllt. Am  frühesten  wird  neues  Knochengewebe  von  Seiten  der  Dura  ge- 
bildet; nach  1^/2  Jahren  ist  die  Trepanationsöffnung  mit  neuem  Knochen- 
gewebe  gewöhnüch  schon  ganz  ausgefüllt.  Der  Knorpel  wird  noch  schneller 
durchwachsen ;  in  der  Nähe  des  Granulationsgewebes  degenerieren  die  Knorpel- 
zellen  und  die  von  ihnen  eingenommenen  Höhlungen  werden  mit  den  Ele- 
menten des  ersteren  ausgefüllt.  Im  toten  Knorpel  verläuft  die  Knochen- 
bildung im  allgemeinen  rascher,  als  im  lebendigen. 

Foynitzky  (76)  studierte  die  Regeneration  des  qaergestareiften Muskelgewebes  (Qastro- 
cnemias  des  Kaninchens)  nach  Verletzungen  bei  normalen  Verhältnissen  und  bei  Durchschneidong 
der  entsprechenden  Nerven  und  hat,  wie  es  auch  zu  erwarten  war,  eine  beträchtliche  Ver- 
zögerung des  Regenerationsprozesses  im  zweiten  Falle  gefunden,  welche  hauptsächlich  Ton 
atrophischen  Veränderungen  der  Muskelfasern  abhing. 

Die  von  Busachi  und  anderen  hervorgehobene  bedeutende  Regenera- 
tionsfähigkeit des  glatten  Muskelgewebes  wird  von  Kelber  (132)  durch  das 
Studium  der  Verheilung  von  Uteruswunden  bei  Kaninchen  bestätigt  Zuerst 
wurden  in  seinen  Experimenten  die  bis  an  das  Lumen  des  Uterushornes 
reichenden  Wunden  mit  einem  sehr  zellreichen,  von  der  Serosa,  dem  Schleim- 
hautbindegewebe und  dem  Perimysium  stammenden  Granulationsgewebe  aus- 
gefüllt und  von  der  Seite  des  Lumens  des  Homes  von  neuem  Cylinderepiüiel 
schon  nach  sechs  bis  sieben  Tagen  überzogen.  Die  schon  vom  zweiten  Tage  an 
beginnende  karyokinetische  Vermehrung  der  glatten  Muskelfasern  steigt  foit- 
während  bis  zum  5.  Tage  und  dauert,  allmählich  schwächer  werdend,  bis  zum 
25.  fort ;  besonders  intensiv  vermehren  sie  sich  in  der  Umgebung  der  Seiden- 
nähte; doch  fangen  die  Muskelzellen  nur  am  10.  Tage  an  in  den  zu  dieser 
Zeit  schon  mit  Granulationsgewebe  ganz  ausgefüllten  Defekt  vorzudringen, 
wobei  sie  vorzugsweise  dem  Gange  der  Blutgefässe  folgen.  Am  30.  Tage 
findet  man  jedenfalls  die  Muskelschicht  in  der  Wunde  vollständig  wieder 
hergestellt. 

Grigorjew  (97)  exstirpierte  bei  Kaninchen  beide  Ovarien  imd  trans- 
plantierte  sie  dann  sofort  demselben  Tiere  auf  das  Peritoneum  des  Ligamentum 
latum,  indem  die  Ovarien  entweder  in  eine  mittelst  zwei  bis  drei  Nähten 
hergestellte  blinde  Peritonealtasche  eingeschlossen  wurden,  oder  indem  der 
Rest  des  Mesovariums  an  die  Oberfläche  des:  Ligamentum  angenäht  wurde, 
sodass  die  Ovarienoberfläche  frei  liegen  blieb.  In  einigen  Fällen  wurde  das 
Ovarium  am  Mesenterium  befestigt.  Nach  Grigorjew  sollen  nun  die  iu 
der  beschriebenen  Weise  auf  das  Ligamentum  latum  transplantierteu  Ovarien 
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in  allen  Fällen  anwachsen.  Unmittelbar  nach  der  Transplantation  entwickeln 
sich  in  denselben  zwar  verschiedene  atrophische  Prozesse  (Atresie  zahlreicher 
Follikel,  Degeneration  der  Zellen  der  Corpora  lutea  u.  s.  w.),  in  der  Folge 
bleiben  die  letzteren  aber  stehen,  und  das  veränderte  Gewebe  regeneriert  sich; 
wie  sich  dieser  Regenerationsprozess  vollzieht  und  wie  die  transplantierten 
Ovarien  mit  Blut  versorgt  werden,  wird  in  der  Arbeit  leider  nicht  weiter  er- 
örtert. In  den  transplantierten  Ovarien  sollen  alle  Prozesse  der  Reifung  der 
Follikel  bis  zum  Platzen  und  bis  zur  Bildung  des  Corpus  luteum  in  normaler 
Weise  verlaufen  können ;  in  einigen  Fällen  trat  dabei  sogar  normale  Schwanger- 
schaft ein.  Die  auf  das  Mesenterium  des  Darmes  versetzten  Ovarien  gingen 
hingegen  stets  zu  Grunde  und  wurden  spurlos  resorbiert. 

Maximow  (217)  hat  experimentelle  Untersuchungen  über  die  histo- 
logischen Vorgänge  bei  der  Heilung  von  Hoden  Verletzungen  und  über  die 
Regenerationsfähigkeit  des  Hodengewebes  angestellt.  Diese  Arbeit  ist  bereits 
im  26.  Bande  der  Zieglerschen  Beiträge  erschienen. 

Jablonsky  (110)  studierte  die  sich  nach  lokaler  Verletzung  der  Cervikal- 
ganglien  des  Sympathicus  entwickelnden  Prozesse.  Bei  Kaninchen  wurde  bji 
der  einen  Seite  das  Ganglion  cervicale  superius  mit  einem  feinen  Skalpell 
verwundet  und  dann  nach  verschiedenen  Zeiträumen  mikroskopisch  unter- 
sucht. Während  sich  im  Bindegewebsstroma  Entzündungserscheinungen  mit 
Hyperämie,  Leukocyteninfiltration  u.  s.  w.  entwickeln  und  schliesslich  zur 
Narbenbildung  führen,  bieten  die  meisten  Nervenzellen  in  der  Umgebung 
der  Verletzungen  Erscheinungen  der  Degeneration  dar:  das  Protoplasma  er- 
leidet hyaUne  Entartung  oder  körnigen  Zerfall,  schrumpft  zusammen,  wobei 
sich  die  pericellulären  Räume  bedeutend  vergrössern,  der  Kern  weicht  zur 
Peripherie  der  Zelle  und  degeneriert  ebenfalls;  oft  wird  auch  vakuoläre  und 
pigmentöse  Entartung  der  Nervenzellen  gefunden,  ebenso  wie  das  Eindringen 
von  Leukocyten  und  Kernen  der  Endothelkapselu  in  dieselben.  Ausser  den 
erwähnten  degenerativen  Veränderungen  der  Nervenzellen  in  der  Umgebung 
der  verletzten  Stelle  hat  der  Verf.  an  einigen  von  denselben  durch  Messungen 
auch  Hypertrophie  mit  Vergrösserung  von  Keni  und  Protoplasma  konstatieren 
können.  Diese  Erscheinung,  zusammen  mit  der  manchmal  zu  findenden 
Zweikemigkeit,  wird  von  ihm  ohne  jeden  weiteren  Beweis  für  den  Ausdruck 
eines  progressiven  Prozesses  von  selten  der  Nervenzellen  erklärt. 

111.  Spezielle  pathologiselie  Morphologie  und  Physiologie. 

a)  Verdauungskanal. 

1.  Mundhöhle. 

Rostowzew  (321)  beschreibt  zwei  Fälle  der  sogenaniiten  schwarzen  Haarzonge.    Der 
.    erste  betraf  einen  sonst  gesunden  20jährigen  Arzt,  bei  welchem  die  intensiv  schwarzen  faden- 
förmigen Gebilde  auf  der  Znngenoberfläche  in  einem  regelmässigen,  von  der  Raphe  halbgeteilten 
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"Winkel  mit  nach  hinten  gerichteter  Spitze  angeordnet  erschienen.  Die  Reaktion  dos  Sp^diek 
schwankte  in  normalen  Grenzen,  der  abgeschabte  fadenförmige  Belag  reagierte  stark  saaer; 
er  bestand  aas  0,5—1  cm  langen,  pferdehaardicken,  fadenförmigen  Gebilden,  die  ans  platten, 
diffas  pigmentierten,  kernlosen  Epithelzellen  zusammengesetzt  erschienen.  Überall  waren  zwischei 
den  Zellen  und  an  ihrer  äusseren  Oberfläche  zahlreiche  Kolonien  von  yerschiedenen  Mikro- 
organismen der  Mundhöhle  zu  bemerken.  Bei  Kultivierungsversnchen  wurden  mit  besonderer 
Beständigkeit  eine  Cladothrix-  und  eine  Hefeart  gefunden,  doch  blieben  an  Menschen  ond 
Tieren  vorgenommene  Impfversuche  erfolglos.  Der  zweite  Fall  bot  deshalb  ein  besonderes 
Interesse,  weil  er  bei  der  Frau  des  beschriebenen  Kranken  beobachtet  wurde.  Trotz  des 
negativen  Resultates  der  Impfversuche  glaubt  der  Verf.  aus  diesem  Grunde  die  Ursache  der 
von  diffuser  Pigmentierung  gefolgten,  das  Wesen  der  schwarzen  Haarzunge  vorstellenden 
Hypertrophie  des  Epithelaberzuges  der  Papulae  filiformes  doch  auf  die  Wirkung  der  von  iha 
kultivierten  Mikroorganismen  zurückfahren  zu  können. 

2.  Magen. 

Bekanntlich  sind  verschiedenartige  Verletzungen  der  Magenschleimhaut 
und  künstlich  erzeugte  Verstopfungen  der  Arterien  derselben  imstande  lokale 
Nekrose  und  Geschwürsbildung   h^vorauruf en ,  die  aber  stets  rasch  wieder 
-verheilen.    Mittelst  experimentell  erzeugter  Anämie  und  mittelst  Einführung 
von  Säure  in  den  verletzten  Magen  ist  es  zwar  verschiedenen  Forschem  ge- 
lungen, diese  Verheilung  zu  verzögern  oder  ganz  zu  verhindern,  doch  ent- 
sprechen solche  Bedingungen  den  für  den  Menschen  geltenden  Verhältzussen 
nur  sehr  wenig.    Panow  (271)  hat  sich  deswegen  entschlossen,  bei  Tieren 
mit  gesunder  oder  verletzter  Magenschleimhaut  die  Wirkung  einer  echten,  nach 
der   Methode  von  J.  Pawlow  und   E.  Schumow-Simanowsky  mittelst 
imaginärer  Fütterung  erzeugten  Hypersekretion  des  Magensaftes  zu  erproben. 
Hunden  wurde  zuerst  eine  Magenfistel  angelegt  und  zwei  Wochen  später  eine 
Ösophagotomie  gemacht.     Zur  imaginären   Fütterung   diente    Fleisdi,     zur 
wirklichen,  —  Milch,  welche  in  den  unteren  Ösophagusabschuitt  eingeführt 
wurde.  Solange  der  sich  bei  oft  wiederholter  imaginärer  Fütterung  in  grossen 
Mengen  absondernde  Magensaft  durch  die  Magenfistel  entfernt  wurde,  konnten 
sowohl  von   Seiten  des  Allgemeinbefindens  der  Tiere,  als  auch  von  selten 
des  Magens  keine  besonderen  pathologischen  Erscheinungen  bemerkt  werden; 
die  Hunde  hingegen  (8  an  der  Zahl),  bei  welchen   die  Fistel  zugeschlossen 
wurde,  und  der  ganze  Magensaft  infolgedessen  im  leeren  Magen  zurückblieb, 
gingen  sämtlich  nach  8— 25  Tagen  zu  Grunde,  imd  bei  drei  von  ihnen  wurden 
ausser  Hämorrhagien  und  Erosionen   in  der  Magenschleimhaut  mehr  oder 
weniger  zahlreiche,  tiefe,  bis  zur  Serosa  reichende  Geschwüre  im  Duodenum 
gefunden.    Bei  einem  vierten  Hunde  entwickelten  sich  auch  im  Magen  vier 
Geschwüre,  von  denen  das  eine  sich  schliesslich  bis  zur  Serosa  vertiefte  und 
den  Tod  durch  akute  perforative  Peritonitis  herbeiführte.    Es  kann  also  auch 
die  Hypersekretion  an  und  für  sich  in  der  Magen-  und  Duodenumschleimhaut 
die  Bildung  von  nicht  verheilenden  Geschwüren  hervorrufen;  dass  sich  die 
letzteren  dabei  doch  vornehmlich  im  Duodenum  entwickeln,  erklärt  der  Verf. 
dadurch,  dass,  während  bei  normalen  Verhältnissen  das  Duodenum  stets  mit 
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NahruDgsbrei  vermiscbteD  Saftr  erhält  und  an  stark  sauren  Inhalt  nicht  ge- 
wöhnt ist,  es  bei  den  Versuchstieren  grosse  Mengen  von  ganz  unverändertem 
Magensaft  erhält  und  deswegen  auch  am  frühesten  leidet,  während  die  Magen- 
schleimhaut die  Wirkung  des  letzteren  länger  erträgt.  Die  Bildung  von 
scharf  begrenzten  Verschwärungen  und  nicht  von  diffusen  Schleimhautver- 
änderungen wird  von  ihm  durch  lokale,  ebenfalls  von  der  Hypersekretion 
abhängende,  in  den  Rändern  der  Geschwüre  mikroskopisch  nachweisbare 
Cirkulationsstörungen,  wie  Hyperämie,  Hämorrhagien,  Verdickung  der  Gefäss- 
wände,  Proliferation  des  Endothels  und  Thrombenbildung  in  den  Venen 
erklärt.  Künstliche  Einführung  von  Salzsäure  in  den  Magen  gesunder  Hunde 
war  nicht  imstande,  Geschwüre  zu  erzeugen,  —  obwohl  die  Tiere  schliesslich 
zu  Grunde  gingen.  Durch  Injektion  von  in  Wasser  suspendiertem  chromsaurem 
Blei  in  die  Magenarterien  ist  es  dem  Verf.  hingegen,  ebenso  wie  auch  manchen 
anderen  Autoren,  gelungen,  in  den  entsprechenden  Teilen  der  Magenschleim- 
haut Geschwüre  zu  erhalten,  die  in  den  Fällen  mit  Ösophagotomie  und  Hyper- 
sekretion keine  Neigung  zur  Heilung  besassen,  sondern  sich  weiter  entwickelten. 

Derb  eck  (52)  beschreibt  aosfOhrlicfa  einen  Fall  von  diffuser,  eitriger,  dorch  Strepto- 
kokken hervorgerufener  Entzündung  der  Sabmucosa  der  Mageuschleimhaut  mit  darauffolgender 
eitriger  Peritonitis,  welcher  nur  in  der  Beziehung  von  Interesse  ist,  dass  intra  vitam  gar  keine 
Symptome  von  seilen  des  Magens  bemerkt  werden  konnten. 

3.  Darm. 

Kolli  (146)  hat  bei  der  Sektion  einer  Frau  Emphysem  der  DOnndarmwandung  gefunden : 
die  ganze  Serosa  des  Duodenum  and  des  oberen  Abschnittes  des  Jejunum  war  von  durch- 
sichtigen, mit  Gas  erfOllten  Blasen  von  Stecknadelkopf-  bis  Nnssgrösse  bedeckt;  dasselbe  Bild 
bot  auch  die  Schleimhaut  des  entsprechenden  Darmabschnittes,  aber  in  viel  geringerem  Grade. 
Im  Magen  wurde  in  der  Nähe  des  stark  verengten  Pylorus  ein  rundes  Geschwür  mit  vernarbten 
Rändern  und  Boden  gefunden ;  der  Magen  selbst  erschien  bedeutend  erweitert  und  mit  dicken 
Wandungen  versehen.  Nach  der  Meinung  des  Verf.  war  in  seinem  Falle  das  Emphysem  dadurch 
zustande  gekommen,  dass  beim  Erbrechen  die  im  Magen  befindlichen  Gase  infolge  des  erhöhten 
Druckes  durch  das  GeschwQr  in  die  lockere  Subserosa  und  Submucosa  des  Darmes  gelangten. 

Multanowsky  (235)  stellte  Untersuchungen  über  die  Permeabihtät 
der  Darmwand  für  Bakterien  bei  Undurchgänghchkeit  des  Darmes  an.  Um 
womöglich  die  natürlichen  Lebensbedingungen  des  letzteren  bei  der  künst- 
lichen Erzeugung  der  Undurchgänglichkeit  unverändert  zu  erhalten,  legte  er 
die  Darmschlinge  nicht  in  einen  künstlichen  Bruchsack,  wie  es  Bönnecken, 
Arnd  u.  a.  gemacht  hatten,  sondern  unterband  dieselbe  einfach  an  einer 
oder  an  zwei,  8  cm  von  einander  entfernten  Stellen  mit  Seidenligaturen, 
ohne  das  Mesenterium  dabei  zusammenzudrücken,  und  untersuchte  dann 
nach  verschiedenen  Zeiträumen  den  Inhalt  der  Peritonealhöhle,  den  Inhalt 
der  unterbundenen  Darmschlinge,  das  Blut  aus  dem  Herzen  und  der  Pfort- 
ader und  das  Gewebe  der  »mesenterialen  Lymphdrüsen,  der  Leber,  Nieren 
und  Milz  bakteriologisch.  In  zwei  Fällen  wurde  auch  der  Inhalt  des  nach 
der  Methode  der  erwähnten  Autoren  angelegten  Gummisackes  geprüft.    Die 
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Wand  der  unterbundenen  Darmschlinge  wurde  auch  mikroskopisch  unter- 
sucht. Es  muss  noch  bemerkt  werden,  dass  in  einigen  Versuchen  vor  der 
Erzeugung  der  Undurchgänglichkeit  des  Darmes  in  den  Magen  absichtlieh 
verschiedene  Bakterienarten  eingeführt  wurden.  Diese  Versuche  haben  gezeigt, 
dass  zum  Eindringen  und  zum  Durchtritt  von  Bakterien  durch  die  Darm- 
wand die  Nekrose  der  letzteren  nicht  nötig  ist;  dazu  genügt  schon  eine  fünf 
bis  sechs  Stunden  laug  dauernde  Aufhebung  der  freien  Bewegung  des  Dann- 
inhaltes, wie  sich  solches  beim  Manschen  z.  B.  leicht  bei  Meteorismus  u.  dergl. 
ereignen  kann;  je  stärker  die  pathologisch-anatomischen  V^eränderungen  der 
incarcerierteu  Darmschlinge  sind,  desto  grösser  wird  freiüch  auch  die  Zahl 
der  in  der  Wand  der  letzteren  befindlichen  Bakterien.  Am  leichtesten  und 
<^ftesten  soll  das  Bact.  coli  commune  die  Darmwand  passieren. 

Zu  ganz  ähnlichen  Resultaten  ist  auch  Makletzow(210)  gekommen,  welcher 
bei  Kaninchen  entweder  eine  8— 10  cm  lange  Darmschlinge  (in  der  Nähe  von 
der  Valv.  Bauhini)  in  einen  Gummisack  legte  und  mittelst  eines  Gummiringes 
einklemmte ,  oder  den  Darm,  ebenso  wie  Multanowsky,  an  zwei  benachbarten 
Stellen,  ohne  das  Mesenterium  und  die  Darmwand  selbst  besonders  zusammen- 
zudrücken, unterband.  Um  die  Wirkung  der  Cirkulationsstörung  auf  die 
Permeabilität  der  Darm  wand  zu  untersuchen,  legte  er  in  einigen  Versuchen 
auf  die  mesenterialen  Gelasse  elastische,  nur  die  Venen,  nicht  die  Arterien 
zusammendrückende  Ligaturen  an.  Nach  verschiedenen  Zeitabschnitten  wurde 
die  Bauchhöhle  wieder  geöffnet  und  der  Inhalt  derselben  und  des  künstlichen 
Bruchsackes,  die  Oberfläche  der  unterbundenen  Darmschhnge  und  das  Herz- 
blut bakteriologisch  untersucht.  In  einigen  Versuchen  wurde  den  operierten 
Tieren  noch  Opium  und  Ricinusöl  gegeben.  Die  Darm  wand  ist  nach  Ma- 
kletzow  für  Bakterien  sogar  schon  dann  durchgängig,  wenn  ihre  Ver- 
änderungen makroskopisch  nur  noch  in  venöser  Hyperämie  ihren  Ausdruck 
finden.  Die  Aufhebung  der  freien  Bewegung  des  Darminhaltes  macht  schon 
nach  22stündiger  Dauer  die  Darmwand  für  Bakterien  durchgängig.  Bei  künst- 
licher Darmincarceration  verzögert  das  Opium  den  Durchtritt  der  Bakterien 
durch  die  Darmwand,  Ricinusöl  übt  hingegen  einen  deutlich  fördernden  Ein- 
fluss  aus.  Die  in  der  Darmwand  infolge  von  Unterbinduug  der  mesenterialen 
Gefässe  entstehenden  Ernährungsstörungen  sind  schon  an  und  für  sich  im- 
stande, den  Durchtritt  der  Bakterien  zu  ermöglichen,  obwohl  der  letztere  in 
diesem  Falle  auch  etwas  langsamer  verläuft,  als  bei  Incarceration.  Opium 
und  Ricinusöl  wirken  auch  in  diesem  Falle  in  dem  schon  erwähnten  Sinne. 

In  seiner  bereits  an  anderer  Stelle  referierten')  Arbeit  kommt  Tschisto- 
witsch  (409)  zu  abweichenden  Resultaten;  nach  ihm  soll  eine  einfache  Ent- 
zündung der  Darmwand  dieselbe  für  Mikroorganismen  noch  nicht  durch- 
dringbar machen,  ebenso  wie  zufällige  Stichverletzungen  der  Darmwand  und 


1)  Centralbl.  f.  allgem.  PathoL  und  pathol.  Anat.  von  Ziegler.  Bd.  8. 
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Abtragungen  der  Serosa  in  einer  gewissen  Ausdehnung;  dazu  ist  Nekrose  der 
Darmwand  unbedingt  nötig. 

N.  Petrow  (286,  281)  beschreibt  drei  seltene  Fälle  von  Geschwülsten 
im  Dünndarm.  Im  ersten  (34  jähriger  Mann)  handelte  es  sich  um  ein  Lympho- 
sarkom des  Duodenum  und  Jejunum,  welches  diesen  Darmabschnitt  von 
allen  Seiten  umringte,  und  im  Innern  eine  mit  unebenen  Wänden  versehene, 
mit  nekrotischen  Gewebsfetzen  ausgekleidete  Höhlung  aufwies,  welche  mit 
dem  Lumen  des  Duodenum  und  Jejunum  frei  kommuniaderte,  o£Eenbar  in- 
folge von  Verdauung  des  Geschwulstgewebes  entstanden  war  und  auf  solche 
Weise  den  Weg  für  den  Darminhalt  frei  liess.  In  den  Wänden  dieser  Höhlung 
konnten  mikroskopisch  als  Reste  des  zerstörten  Darmrohres  auseinanderge- 
schobene glatte  Muskelfasern  nachgewiesen  werden.  Im  zweiten  Falle  wurde 
bei  einem  unter  Erscheinungen  der  Septicopyämie  mit  Abscessbildung  in 
Lungen  und  Leber  zu  Grunde  gegangenen  37  jährigen  Manne  an  der  äusseren 
Wand  des  Heum  in  einer  Entfernung  von  227  cm  von  der  Valvula  Bauhini 
eine  gänseeigrosse,  mittelst  Bindegewebsmembranen  in  der  rechten  Becken- 
hälfte fixierte  Geschwulst  gefunden,  welche  im  Innern  einen  mit  Eitermassen 
erfüllten,  sich  in  das  an  dieser  Stelle  nicht  verengte  Darmlumen  öffnenden 
Hohlraum  enthielt  und  in  ihrer  ganzen  Dicke  aus  Bündeln  von  glatten  Muskel- 
fasern bestand,  —  Leiomyoma  molle.  In  der  Verschwärungshöhle  der  Ge- 
schwulst, die  als  Eingangspforte  für  die  Allgemeininfektiou  im  gegebenen 
Falle  diente,  wurden  Streptokokken  gefunden.  Im  dritten  Falle,  bei  einer 
20  jährigen  Jungfrau,  wurden  auf  der  Schleimhaut  des  Magens  und  des  ganzen 
Darmkanals  sehr  zahlreiche,  einzeln  oder  in  Gruppen  sitzende,  grosse  und 
kleine  Polypen  gefunden;  die  Schleimhaut  selbst  bot  die  Erscheinungen  eines 
schweren  chronischen  Katarrhes.  Mikroskopisch  wurde  in  den  Polypen  und 
in  der  Schleimhaut  zwischen  denselben  eine  ausgedehnte  Wucherung  der 
tabulösen  Drüsen  mit  dem  Charakter  eines  Adenocarcinoms  konstatiert.  Der 
Tod  trat  infolge  von  an  zwei  Stellen  des  Dünndarmes  erfolgter  Invagination 
mit  Nekrose  und  eitriger  Peritonitis  ein.  An  den  Invaginationsstellen  erschienen 
die  adenomatösen  Wucherungen  schon  ganz  atypisch  und  glichen  mehr  einem 
echten  Carcinom. 

Bei  einem  an  durch  parenchymatöse  Nephritis  komplizierter  fibrinöser 
Pneumonie  zu  Grunde  gegangenen  Manne  hat  G.  Kwjatkowsky  (183)  auf 
der  Schleimhaut  des  Colon  descendens,  auf  einer  Strecke  von  40  cm,  sehr 
zahlreiche,  dicht  beieinander  sitzende,  in  das  Darmlumen  frei  hinabhängende, 
bis  zu  8^/2  cm  in  der  Länge,  10  mm  in  der  Breite  messende  polypöse  Ge- 
schwülste gefunden.  Die  kleineren  Polypen  hatten  die  Form  von  begrenzten 
Locker-  oder  faltenförmigen  Geschwülsten,  die  grösseren  waren  zum  Teil  lang, 
dünn  und  stielförmig,  zum  Teil  erschienen  sie  dichotomisch  verzweigt  und 
an  den  Enden  mit  knopfförmigen  Anschwellungen  versehen,  oder  sogar  netz- 
förmig.    Auch  im  Colon  transversum  befanden   sich   drei   kleine  Polypen. 
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Die  freien  Enden  der  Polypen  waren  dunkel  pigmentiert;  die  übrige  Schleim- 
haut des  Dannes  bot  keine  besonderen  Eigentümlichkeiten.  Die  mikroskopische 
Untersuchung  lehrte,  dass  alle  Polypen  der  Submucosa  entstammten  und 
durch  Wucherung  des  zellreichen  Bindegewebes  derselben  gebildet  wurden, 
während  die  darüber  liegende  Schleimhaut  mit  ihren  Drüsen,  ihrem  adenoiden 
Gewebe  und  der  Muscularis  mucosae  dabei  nur  passiv  ausgedehnt  und  ver- 
dünnt erschien.  Das  Bindegewebe  der  grösseren  Polypen  enthielt  bedeutende 
Massen  von  extracellulär  liegendem,  gelblich  braunem,  körnigem  Pigment 
Der  Verf.  lässt  die  Frage  von  der  Ursache  der  Entstehung  der  beschriebenen 
polypösen  Bildungen  offen,  schreibt  aber  dem  chronischen  Katarrh  in  dieser 
Beziehung  keine  Bedeutung  zu. 

Ssobolew   (378)  untersuchte   einen  Fall  von    chronischem   Dickdarm- 
katarrh mit  Bildung  von    Retentionscysten  in  der  Schleimhaut    bei    einem 
Manne  von  47  Jahren,  der  an  Insufficienz  der  Aortenklappen  gestorben  war. 
Bei  der  Obduktion  wurde  ausser  chronischer  Endocarditis  noch  Lebercirrhose 
gefunden.    Die  Mucosa  des  Dickdarmes  erschien  hyperämisch,  ödematös  und 
geschwollen  und  war  in  den  unteren  Abschnitten  des  Darmes  mit  zahlreichen, 
kleinen  Geschwüren  und  hellen,  durchsichtigen  Cysten  von  Hirsekomgrösse 
mit   dickem,    schleimartigeu  Inhalte  bedeckt;  der  letztere  gab  alle  für  den 
Schleim  charakteristische   mikrochemische   Reaktionen.     Das  interglanduläre 
adenoide  Gewebe  der  Schleimhaut  erschien,  besonders  in  der  unter  den  Drüsen 
gelegenen  Schicht  und  unmittelbar  an  der  Oberfläche,  in  der  Umgebung  der 
Drüsenmündungen,  stark  mit  Rundzellen  infiltriert,  stellenweise   auch  schon 
in  Vemarbung  begriffen;   das  Epithel  der  Oberfläche   und  der  Drüsenmün- 
dungen befand  sich  im  Zustande  der  schleimigen  Degeneration  und  Desquama- 
tion, während  es  in  den  tieferen  Drüsenabschnitten  besser  erhalten  erschien; 
an  einigen  Stellen  war  die  ganze  Schleimhaut  bis  zur  Muse,  mucosae  nekrotisiert 
und  in  Detrit-  und  Schleimmassen  verwandelt.    Infolge  der  Verengerung  der 
Drüsenmündungen  durch  das  kleinzellige  Infiltrat  und  der  verstärkten  katarrha- 
lischen Schleimabsonderung  fangen  die  Cysten  sich  durch  allmähliche  Erweite- 
rung der  Drüsenlumina  zu   bilden  an.     Bei  ihrer  Vergrösserung  können  sie 
infolge  von  Atrophie  der  dazwischen  liegenden  Gewebsschichten  mit  einander 
verschmelzen ;  die  grössten  von   ihnen  können   sich  aber  sogar   durch  die 
Muscularis  mucosae  hindurch  bis  zur  Submucosa  vertiefen  und  hier  platzen; 
der  Schleim  schiebt  dann  die  Bindegewebsfasern  und  -Zellen  auseinander  und 
so  werden  umfangreiche,  mit  Schleim  erfüllte  Hohlräume  mit  starker  Rund- 
zelleninfiltration in  der  Umgebung  gebildet;  sie  können  sich  nach  der  Meinung 
des  Verf.  noch    dadurch  weiter  vergrössern,  dass   auch   die  Lymphoidzellen 
und  Granulationselemente  der  Submucosa  selbst  an  der  schleimigen  Entartung 
Teil  nehmen.  Schliesslich  kann  der  über  solchen  grossen  submukösen  Schleim- 
cysten  befindliche  Schleimhautabschnitt   zerfallen  und  dann    entstehen  mit 
Schleim  ausgefüllte  Geschwüre  mit  untergrabenen  Rändern.    Der  Inhalt  der 
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Cysten,  der  bis  zum  Platzen  derselben  aus  reinein  Schleim  besteht,  vermischt 
sich  nach  dem  Durchbruch  in  die  Submucosa  mit  grossen  Mengen  von  lym- 
phoiden  oder  sternförmigen  Zellen,  sodass  ein  dem  Schleimgewebe  nicht  un- 
ähnliches Bild  entsteht;  ausserdem  findet  man  in  demselben  dabei  auch  Epithel- 
reste und  zusammengedrückte  Blutgefässe ;  in  den  umgebenden  Lymphgefässen 
sieht  man  ebenfalls  oft  Schleimmassen.  Bakterien  (Kokken  und  Stäbchen) 
wurden  im  Inhalte  der  Cysten  nur  in  spärUcher  Anzahl  vorgefunden. 

4.  Leber. 

Habas(lOl)  stellte  histologische  Untersuchungen  über  die  Fettinfiltration 
der  Leber  bei  Menschen  und  Tieren  (Ferkel,  Hühner  und  Gänse)  an,  wobei 
das  Hauptaugenmerk  auf  die  Klarstellung  der  dabei  von  den  Kupf ferschen 
Sternzellen  bei  den  Säugetieren  und  den  dieselben  vertretenden  Endothel- 
Zellen  der  Leberkapillaren  bei  den  Vögeln  gespielten  Rolle  gerichtet  wurde. 
Bei  den  Tieren  wurde  die  Leber  sowohl  im  Zustande  der  künstlichen  Mästung, 
als  auch  im  Zustande  des  vollständigen  Hungems  und  der  darauffolgenden 
Auffütteruug  untersucht;  in  allen  Fällen  wurde  Fett  auch  in  den  der  Leber 
am  nächsten  liegenden  Lymphdrüsen  gesucht. 

Beim  Menschen  und  beim  Schweine  erscheinen  in  der  mit  Fett  stark 
infiltrierten  Leber  bekanntlich  sowohl  die  Leberzellen  selbst,  als  auch  die 
Kupf  ferschen  Stemzellen  mit  Fettmassen  dicht  erfüllt;  bei  Vögeln  wird 
Fett  ausser  in  den  Leberzellen  noch  im  Endothel  der  Blutkapillaren  gefunden. 
Die  Kupf  ferschen  Zellen  der  Säugetiere  und  die  Endothelzellen  der  Leber- 
kapillaren bei  den  Vögeln  mtissen  als  die  Hauptdepots  der  Fettablagerung 
angesehen  werden;  die  Leberzellen  selbst  werden  mit  Fett  nur  bei  über- 
schüssiger Zufuhr  desselben  und  nur  nachdem  die  beiden  genannten  Zell- 
arten sich  damit  schon  voll  beladen  haben  infiltriert.  Beim  Hungern  ver- 
schwindet das  Fett  zuerst  aus  den  Leberzellen,  während  die  Stern-  und  Endo- 
thelzellen dasselbe  noch  lange  behalten  und  nur  bei  einem  Gewichtsverluste 
von  40— 45®/o  ebenfalls  einbüssen.  In  solchen  extremen  Inanitionszuständen 
erleiden  die  Leberzellen  Atrophie  und  albuminöse  und  körnige  Entartung. 
Bei  Auffütterung  der  hungernden  Tiere  erscheint  das  Fett  ebenfalls  zuerst 
in  den  Stern-,  resp.  in  den  Endothelzellen,  und  wird  in  den  Leberzellen  erst 
nach  Überfüllung  dieser  zwei  Arten  von  Zellen  abgelagert;  schhesshch  kann 
das  Fett  mit  der  Lymphe  auch  in  die  nächsten  Lymphdrüsen  gelangen,  wo 
es  in  und  zwischen  den  zelligen  Elementen  in  den  Sinus  gefunden  wird.  Es 
stellt  also  das  in  den  Stern-  und  Endothelzellen  enthaltene  Fett  ein  Reserve- 
material vor,  welches  nur  bei  den  höchsten  Inanitionsgraden  konsumiert  wird. 

Dittmann  (öö)  hat  sich  der  Erforschung  der  Frage  über  die  Wirkung 
der  Unterbindung  des  Ductus  choledochus  auf  die  Gallenabsonderung  bei 
Meerschweinchen  gewidmet.  24,  48  oder  72  Stunden  nach  der  Unterbindung 
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wurde  die  Bauchhöhle  des  operierten  und  seitdem  hungernden  Tieres  aber- 
mals geöffnet,  eine  dünne  Glaskanüle  in  die  aufgeschnittene  Galleublase  ein- 
gebunden und  die  ^uf  solche  Weise  im  Laufe  von  3  bis  6  Stunden  erhaltene 
Galle  chemisch  untersucht;  ausserdem  wurde  die  Leber  einer  mikroskopischen 
Untersuchung  unterworfen.  Die  Unterbindung  des  Ductus  choledochus  führt 
im  Lebergewebe  zur  Bildung  von  nekrotischen  Herden  von  verschiedener 
Form  und  Grösse,  welche  aus  kernlosen  und  keine  Altmann  sehen  Granula 
mehr  enthaltenden  Zellen  bestehen;  je  länger  das  Tier  nach  der  Operation 
am  Leben  bleibt,  desto  zahlreicher  und  ausgedehnter  werden  diese  Herde. 
24  Stunden  nach  der  Operation  tritt  in  der  Umgebung  der  letzteren  eine 
regenerative  mitotische  Wucherung  der  Leberzellen  ein,  die  am  dritten  Tage 
in  der  ganzen  Leber  gefunden  werden  kann,  schliesslich  aber  mit  der  von 
Steinhaus  schon  beschriebenen  Degeneration  der  Mitosen  endigt.  Die  Ge- 
samtmenge der  Galle,  welche  nach  der  Unterbindung  des  Ductus  choledochus 
beim  hungernden  Tiere  abgesondert  wird,  ist  im  Vergleich  mit  normalen  Tieren 
oder  solchen,  die  bis  zu  derselben  Gewichtsabnahme  hungern,  verkleinert; 
auf  die  Zusammensetzimg  der  Galle  wirkt  die  Unterbindung  in  der  Weise, 
dass  die  Galle  konzentrierter,  als  bei  normalen  oder  einfach  hungernden 
Meerschweinchen  wird;  ausser  der  Abschwächung  der  Wassersekretion  wird 
aber  auch  Abschwächung  der  Absonderung  von  festen  Bestandteilen  beob- 
achtet. Die  Erhöhung  des  relativen  Gehaltes  der  Galle  an  den  letzteren 
hängt  dabei  hauptsächlich  von  der  Zunahme  der  in  absolutem  Alkohol  un- 
löslichen Substanzen  ab;  die  Menge  der  in  Alkohol  löslichen  und  der  in 
demselben  löshchen,  aber  in  Äther  unlöslichen  erscheint  ebenfalls  etwas 
im  Vergleich  mit  der  Norm  erhöht,  ebenso  wie  es  auch  bei  einfach  absolut 
hungernden  Meerschweinchen  bei  gleichem  Gewichtsverluste  beobachtet  wird. 
Der  Gehalt  der  Galle  an  in  Alkohol  und  Äther  löshchen  Substanzen  zeigt 
ebenso  wie  in  den  Anfangsstadien  der  Inanition  überhaupt,   eine  Neigung 

zum  Sinken. 

Die  die  eitrige  Entzündung  der  Leber  betreffende  Arbeit  yon  Schengelidse  (S44) 
enthält  eine  anefOhrliche  Litteraturübersioht  des  Gegenstandes  nnd  die  Beechreibnng  dreier 
vom  Verf.  selbst  beobachteter  Fftlle  von  Leberabscessen.  Ans  dem  Eiter  konnten  in  einem 
der  Fälle  der  Staphylococcas  pyogenes  anrens  nnd  der  BaciJlns  pjocyanens,  in  einem  anderen 
das  Bacteriam  coli  commune  und  der  Staphylococcus  pyogenes  aureus  gezüchtet  werden. 

Bei  der  Sektion  einer  Typhusleiche  hat  Heydenreich  (108)  die  Leber  von  äusserst 
zahlreichen,  mohnkorn-  bis  erbsengrossen ,  mit  Gas  erfüllten  Hohlräumen  durchsetzt  gefunden, 
welche  sich  bei  mikroskopischer  Untersuchung  zum  Teil  als  im  Lfineren  yon  Blutgefi&ssen, 
zum  Teil  als  zwischen  den  Gewebselementen  selbst  befindlich  erwiesen.  In  der  Umgebung  der 
Hohlräume  waren  die  atrophischen»  albuminOs  und  fettig  degenerierten  Leberzellen  stark  zu- 
sammengedrückt, und  es  befanden  sich  hier  ausserdem  in  grossen  Massen  stäbchenförmige 
Bakterien,  die  der  Yerf.  für  eine  Varietät  des  Bacterium  coli  commune  erklärt  und  als  die 
Ursache  der  Gasbildung  ansieht  Da  intra  vitam  von  Seiten  der  Leber  keine  Symptome  ver- 
merkt worden  waren  und  da  in  der  letzteren  auch  post  mortem  keine  Reaktionserscheinungen 
gefunden  werden  konnten,  stellt  das  beschriebene  Emphysem  der  Leber  wahrscheinlich  eise 
postmortale  oder  wenigstens  agonale  Erscheinung  vor.  Der  Glykogen-  und  Zuckergehalt  des 
Lebergewebes  soll  die  Gasproduktion  im  gegebenen  Falle  besonders  begünstigt  haben. 
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N.  Petrow  (280)  beschreibt  einen  Fall,  wo  bei  einer  an  eitriger  Leptomeningitis  zu 
Grunde  gegangenen  60jährigen  Frau  in  der  Leber,  welche  im  übrigen  die  Erscheinungen  einer 
annulären  Cirrhose  bot,  sehr  zahlreiche,  zoni  Teil  sehr  grosse  Cysten  gefdnden  wurden;  die 
Frage  über  die  Entstehungsweise  der  letzteren  wird  vom  Verf.  offen  gelassen. 

In  dem  Falle  von  Witwitzky  (441),  der  einen  49jährigen  Mann  betrifft,  war  eben- 
falls Leberdrrhose  vorhanden.  Hier  befanden  sich  aber  überall  im  Lebergewebe  zahlreiche, 
zum  Teil  sehr  grosse  und  im  Innern  schon  zerfallende  Geschwnlstknoten ,  die  sich  bei  mikro- 
skopischer Untersuchung  als  typische  Adenome  erwiesen.  Die  Gallengänge  nahmen  an  der 
Bildung  der  letzteren  gar  keinen  Anteil;  das  einzige  Material  stellten  die  Leberzellen  selbst, 
weiche,  sich  Yermehrend,  typische,  den  Entwickelungsgang  der  Leberacini  wiederholende,  radiär 
gebaute  hohle  Stränge  bildeten,  vor.  Die  Entwickelnng  der  Adenome  bei  Lebercirrhose  ist  nach 
dem  Verf.  kein  zufälliges  Znsammentreffen:  die  partielle  Hyperplasie  der  Leberzellen  soll  die 
Bedeutung  eines  regenerativen  Prozesses  haben. 

Die  Arbeit  von  A.  N.  Sokolow  (872),  der  ebenfalls  die  regenerative  Bedeutung  der 
Adenombildung  bei  Lebercirrhose  hervorhebt,  ist  bereits  an  anderer  Stelle  deutsch  referiert 
worden ') 

6.  Pankrea4SL 

Hier  soll  nur  die  Arbeit  von  Michajlow  (227)  kurz  erwähnt  werden.  Er  beobachtete 
zwei  Fälle  von  Pankreascysten;  in  dem  einen  entwickelte  sich  die  menschenkopfgrosse  Cyste 
infolge  von  Obliteration  des  Hauptausftthrungsganges  der  Drüse,  welche  ihrerseits  von  einem 
schweren  vorhergehenden  Trauma  abhing;  in  dem  anderen  war  die  stark  verdickte  Wand  der 
Cyste,  welche  die  GrOsse  des  Kopfes  eines  Neugeborenen  besass,  mit  Kalksalzen  imprägniert, 
wobei  die  Ausführungsgänge  der  Drüse  ebenfalls  durch  festsitzende  Ealkkonkremente  ver- 
schlossen erschienen. 


h)  Weibliche  Geschlechtsorgane. 

L  Uterus.  Eäleiter.  Ovarien. 

Dawidow  (47)  findet  die  Ursache  der  während  des  Geburtsaktes  auf- 
tretenden Uterusrupturen  in  den  Veränderungen,  welche  das  elastische  Ge- 
webe der  Uteruswandung  dabei  erfährt.  Die  in  besonders  grosser  Anzahl 
im  unteren  Abschnitte  des  Uterus  und  im  Collum  liegenden  elastischen  Fasern 
erscheinen  auch  im  normalen  Zustande  während  des  Puerperiums  etwas 
hypertrophisch  und  verdickt.  Bei  Uterusruptur  verändern  sie  sich  aber  auf 
eine  ganz  besondere  Weise,  und  zwar  nicht  nur  an  der  Stelle  des  Risses, 
sondern  im  ganzen  Organ.  Auf  den  ersten  Blick  scheint  das  Gewebe  der 
Uteruswand  an  elastischen  Fasern  ausserordentlich  reich  zu  sein;  dieser  Um- 
stand hängt  aber  einfach  davon  ab,  dass  alle  Fasern  dabei  stark  aufquellen, 
und  selbst  die  allerfeinsten  daher  viel  deutlicher,  als  in  der  Norm  hervortreten. 
Während  die  normalen  Fasern  scharf  gefärbte,  lange,  geschlängelte  Figuren 
bilden,  haben  die  pathologischen  verschwommene  Umrisse  und  kömiges  Aus- 
sehen; sie  besitzen  zahlreiche  varicöse  und  spindelförmige  Verdickungen  und 
nehmen  an  vielen  begrenzten  Stellen  die  Färbung  gar  nicht  mehr  an,  sodass 
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die  langen,  dünnen  Fasern  auf  zahlreiche  kurze,  dicke  Abschnitte  zerfaUen 
erscheinen.  Sehr  oft  entstehen  an  ihnen  unregelmässige  eckige  Falten,  die 
manchmal  zur  Bildung  von  dichten,  aus  degenerierenden  Fasern  bestehenden 
Knäueln  führen. 

Auch  Poroschin  (300),  welcher  einen  Fall  von  Uterusruptur  bei  einer 
45  jährigen  zum  zehntenmale  gebärenden  Frau  mikroskopisch  untersuchte, 
nimmt  an,  dass  die  Hauptursache  dieser  pathologischen  Erscheinung  in  Ver- 
änderungen des  elastischen  Gewebes  des  Uterus  liegt.  An  der  Rissstelle 
selbst  hat  er  vom  elastischen  Grewebe  fast  gar  nichts  mehr  finden  können; 
in  den  übrigen  Abschnitten  der  Uteruswand  boten  die  elastischen  Fasern 
den  von  Dawidow  beschriebenen  ähnliche  Veränderungen  dar. 

Silwansky  (367)  studierte  den  Prozess  der  Involution  des  Uterus 
nach  der  Geburt,  indem  er  weisse  Ratten  und  Meerschweinchen  verschiedene 
Zeit  post  partum  (1—30  Tage)  tötete  und  die  Uteruswand  derselben  mikro- 
skopisch untersuchte.  Nach  ihm  soll  die  Involution  schon  während  des 
Geburtsaktes  selbst  anfangen  und  täils  in  Atrophie,  teils  in  vollständiger, 
albuminöser,  von  Kernschwund  begleiteter  Degeneration  und  Zerstörung  zahl- 
reicher Muskelzellen  bestehen.  Die  meisten  Blutgefässe  veröden,  während 
ein  Teil  des  Bindegewebes  hyalin  degeneriert.  Das  Endothel  des  Peritoneal- 
überzuges  wird  atrophisch  und  degeneriert  fettig.  Die  Zerfallsprodukte  des 
Gewebes  werden  von  Leukocyten  aufgenommen. 

Über  die  Wirkung  der  Entfernung  der  Ovarien  auf  den  Uterus  liegen 
zwei  Arbeiten  vor.  A.  P.  Sokolow  (373)  experimentierte  an  Hunden  und 
Kaninchen  und  kommt  zum  Schluss,  dass,  während  die  einseitige  Kastration 
die  Gebännutter  bei  erwachsenen  Hündinnen  in  keiner  Weise  zu  verändern 
imstande  ist  und  nur  bei  jungen  Tieren  eine  temporäre,  sich  bald  vollständig 
ausgleichende  Entwickelungshemmung  des  entsprechenden  Uterushomes  zur 
Folge  hat,  der  Uterus  nach  Exstirpation  beider  Ovarien  stets  atrophisch  wird. 
Doch  wird  dabei  von  der  Atrophie  nur  die  Muskelschicht  befallen,  während 
die  Schleimhaut  selbst  nach  14  Monaten  ohne  Veränderung  bleiben  soll. 
Zuerst  (innerhalb  der  ersten  vier  Monate)  atrophiert  die  cirkuläre,  unter  der 
Schleimhaut  befindliche  Muskelschicht,  später  geschieht  dasselbe,  aber  in  viel 
langsamerer  Weise,  auch  mit  der  äusseren,  longitudinalen  Schicht.  Qualitative 
Veränderungen  können  in  den  Muskelzellen  nicht  konstatiert  werden:  der 
Prozess  besteht  einfach  in  einer  starken  Verkleinerung  und  Verkürzung  von 
Protoplasma  und  Kern  in  denselben,  sodass  sie  oft  eine  rundliche  Form  an- 
nehmen ;  zugleich  werden  sie  durch  das  an  Masse  zunehmende  intermuskuläre 
Bindegewebe  weit  auseinandergeschoben.  Die  Intima  der  in  der  Uteruswand 
verlaufenden  Gefässe  erscheint  infolge  von  Bindegewebswucherung  stark  ver- 
dickt, sodass  das  Lumen  stark  verengt  wird;  die  Media  wird  verdünnt,  ihre 
Muskelzellen  erleiden  ebenfalls  Atrophie,  während  die  Adventitia  nicht  be- 
sonders  verändert   erscheint.     Alle   die  beschriebenen   Erscheinungen  sollen 
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sich  nach  dem  Verf.  von  der  echten  klimakterischen  Uterusatrophie  dadurch 
unterscheiden,  dass,  während  bei  der  letzteren  hauptsächlich  gerade  die 
Schleimhaut  leidet,  nach  der  Kastration,  ebenso  wie  bei  der  post  partum  ein- 
tretenden Hyperinvolution,  ausschliesslich  das  Muskelgewebe  atrophiert. 

Dem  entgegen  behauptet  Echan  (144),  dass  nach  Kastration,  welche 
atn  frühesten  das  Gefässsystem  der  Gebärmutter  affiziert,  auch  die  Schleim- 
liaut  der  letzteren,  ebenso  wie  im  Klimakterium,  von  Atrophie  betroffen  wird: 
das  Oberflächen-  und  Drüsenepithel  bietet  die  Erscheinungen  einer  quanti- 
tativen Atrophie  dar,  während  im  Stroma  der  Schleimhaut  zellarmes  Binde- 
gewebe gebildet  wird. 

Unter  dem  Einflnsse  von  oft  wiederholten  intraaterinen  Ii^ektionen  einer  mit  Alnmnol 
vermischten  alkoholischen  Jodlösung  soll  nach  den  Untersuchnngen  von  G.  Lehedew  (192) 
die  pathologisch  veränderte,  die  Ersoheinongen  einer  chronischen,  von  Draaenwncherang  und 
Hyperplasie  des  interstitiellen  Gewebes  gefolgten  Endometritis  bietende  Schleimhaut  allmählich 
nekrotisch  werden  imd  zerfallen,  nach  Einstellung  der  Injektionen  aber  sich  wieder  regenerieren 
und  dabei  normales  Aussehen  erhalten. 

Nach  Ale xejew  (7),  welcher  die  Veränderungen  des  Scheidenteiles  des 
(Jrebärmutterhalses  bei  Uterusprolaps  untersuchte,  verwandelt  sich  dabei  das 
Kpithel  der  Portio  vaginalis  in  eine  gewöhnliche,  verhornende  Epidermis. 
Die  Schleimhaut  des  Cervikalkanals  erhält  ein  mehrschichtiges,  plattes  Epithel, 
welches,  falls  auch  dieser  Schleimhautabschnitt  nach  aussen  gestülpt  wird, 
ebenfalls  zu  Epidermis  wird.  Erosionen  werden  bei  Uterusprolaps  an  der 
Portio  vaginalis  oft  beobachtet,  während  echte  Exulcerationen  gewöhnlich 
nur  bei  vollem  Prolaps  gefunden  werden.  Die  Drüsen  des  Cervikalkanals 
vergrössem  sich  sowohl  im  Umfange,  als  auch  in  der  Zahl  und  bilden  infolge 
von  Obliteration  ihrer  Ausführungsgänge  cystenförmige,  mit  niedrigem  Epithel 
ausgekleidete  Erweiterungen.  Im  Stroma  der  Port,  vaginalis  wird  Wucherung 
des  intermuskulären  Bindegewebes,  Auseinanderweichen  und  Verdünnung  der 
Muskelfaserbündel,  in  den  Wänden  der  arteriellen  Gefässe  ein  chronischer, 
oft  zu  vollständiger  Obliteration  führender,  interstitieller  Prozess  beobachtet. 
Die  venösen  und  lymphatischen  Gefässe  erleiden  eine  Erweiterung.  Der  ent- 
zündliche Charakter  der  beschriebenen  Veränderungen  der  Portio  vaginalis 
wird  durch  die  Anwesenheit  von  zahlreichen,  mit  Rundzellen  infiltrierten 
Herden  in  der  Umgebung  der  Drüsen  und  Gefässe  bewiesen ;  am  elastischen 
Gewebe  konnten  keine  besonderen  Veränderungen  bemerkt  werden. 

Borissow  (29)  stellte  mikroskopische  Untersuchungen  über  die  Ver- 
änderungen der  Schleimhaut  des  Uterus  bei  Entwicklung  von  Fibromyomen 
im  letzteren  an;  das  Material  bestand  aus  21  Fällen  von  subserösen,  inter- 
stitiellen und  submukösen  Uterusmyomen  der  verschiedensten  Grösse.  In 
allen  Fällen  bot  die  Schleimhaut  die  Erscheinungen  einer  interstitiellen,  von 
Sklerose  und  schliesslich  von  Atrophie  gefolgter  Endometritis;  Drüsenwuche- 
ruug  war  nur  selten  zu  konstatieren.  Die  Fibromyomen  beeinflussen  die 
Uterusschleimhaut  fast   ausschliesslich   in  mechanischer  Weise,   durch  den 
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Druck  und  die  Dehnung,  welche  sie  bei  ihrem  Wachstum  ausüben.  Die 
Blutungen  hängen  von  Stauungshyperämie  in  der  Uteruswand  und  der 
Schleimhaut  ab  und  erfolgen  aus  den  Gefässen  der  letzteren  i>er  rhexin. 
wobei  auch  die  Veränderungen  der  Gefässwände  selbst  in  Betracht  gezogen 
werden  können.  Die  Entzündungserscheinungen  und  die  Hämorrbagien 
führen  oft  zu  Desquamation  des  Epithels  oder  sogar  zu  Ablösung  der  ober- 
flächlichsten Schleimhautschichten. 

Nach  N.  S.  Iwanow  (105)  soll  weitaus  die  grösste  Mehrzahl  der  sich 
im  Uterus  entwickelnden  Myome  gar  keine  drüsenähnlichen  Gebilde  enthalten. 
Von  den  62  Fällen,  die  er  untersuchte,  hat  er  nur  in  einem  einzigen,  ein 
kleines,  auf  der  Oberfläche  einer  grossen,  keine  Drüsenräume  enthaltenden 
Hauptgeschwulst  sitzendes,  subseröses  Myom  betreffenden,  im  Inneren  der 
Geschwulst  zahlreiche,  verschiedenartig  geschlängelte,  sich  dichotomisch  ver- 
zweigende, röhrenförmige,  an  den  Enden  cystenförmig  erweiterte  Drüsenräume 
finden  können;  die  Röhren  waren  mit  hohem,  die  Cysten  mit  niedrigem 
Cylinderepithel  ausgekleidet.  Das  die  Drüsenräume  umgebende  Gewebe  bot 
entzündliche  Veränderungen,  —  Hyperämie,  Infiltration  mit  Leukocyten  u.  s.  w. 
dar.  Während  v.  Recklinghausen  die  im  Inneren  von  Myomen  auf- 
tretenden drüsenähnlichen  Gebilde  bekanntlich  für  Reste  der  Wo Iff sehen 
Körper  erklärt,  sollen  sie  nach  Iwanow  einfach  das  Resultat  eines  sekun- 
dären Einwachsens  des  Peritonealepithels  in  die  Masse  der  Geschwulst  vor- 
stellen und  zu  der  Entstehung  der  letzteren  in  keinerlei  Beziehung  stehen. 
Er  konnte  sich  an  Serienschnitten  von  einer  direkten  Eonununikation  des 
Lumens  der  Drüsenräume  mit  der  Peritonealhöhle  und  vom  Übergange  des 
Cylinderepithels  derselben  in  das  die  Oberfläche  der  Geschwulst  bedeckende 
Epithel  des  Peritoneums  überzeugen.  In  zwei  weiteren  Fällen  hat  der  Verf. 
im  Gewebe  der  Myomen  ebenfalls  mit  Epithel  bekleidete  Räume  gesehen, 
hier  war  aber  der  Zusammenhang  derselben  mit  den  Uterindrüsen  leicht  zu 
verfolgen. 

Sabolotsky  (828)  beschreibt  einen  Fall,  wo  sich  in  der  Sehleimhaat  des  Gorpas  uteri, 
Yom  Ganalis  cervicis  weit  entfernt»  ein  Plattenepithelkrebs  primär  entwickelte  und  findet  den- 
selben nor  darch  die  Gohnheimsche  Theorie  der  embryonalen  Eeimverirrang  erklärbar. 

Weber  (418)  erörtert  eingehend  die  Frage  von  den  Uterussarkomen  in 
pathologischer  und  kUniseher  Beziehimg  und  berichtet  über  einen  von  ihm 
selbst  beobachteten  diesbezüglichen  Fall,  wo  es  sich  um  ein  Rundzellensarkom 
handelte,  welches  sich  aus  den  tiefen  Schichten  der  Uterusschleimhaut  ent- 
wickelte \md  sich  in  derselben  difEus  verbreitete.  Wie  es  die  Untersuchung 
der  peripherischen  Abschnitte  der  Geschwulst  zeigte,  war  das  Wachstum  der 
letzteren  hauptsächhch  auf  Vermehrung  der  das  Endothel  der  kleineren  Ge- 
fasse  umgebenden  Bindegewebszellen,  welche  die  sogen.  Adventitia  capillaris 
vorstellen,  zurückzuführen.  Mit  der  Entwickelung  des  Prozesses  wird  oft 
auch  das  Endothel  selbst  in  Mitleidenschaft  gezogen  und  verschwindet,  sodass 
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das  Gefässlümen  entweder  ganz  zu  existieren  aufhört,  oder  unmittelbar  von 
den  Greschwulstzellen  umgeben  erscheint.  In  der  Richtung  nach  dem  Cavum 
uteri  hin  werden  die  Uterindrüsen  umwachsen  und  zerstört,  in  der  Richtung 
nach  der  Serosa  wird  die  Muskelschicht  von  den  Elementen  der  Geschwulst 
alltuählich  durchdrungen;  dabei  erleiden  die  Muskelzellen  nach  Weber  sehr 
charakteristische  Alterationen:  sie  werden  auseinaudergeschoben,  runden  sich 
ab,  ihre  Kerne  vergrössem  sich  bedeutend,  werden  homogen,  färben  sich 
icainer  schwächer  und  schwächer  und  nehmen  eine  sehr  unregelmässige, 
bisquit-  oder  spindelförmige  Gestalt  an;  in  einem  solchen  Zustande  sind  die 
Muskelzellen  von  den  sie  umgebenden  Sarkomzellen  nur  mit  Mühe  zu  unter- 
scheiden. An  der  Wachstumsgrenze  der  Geschwulst  wurden  auch  Riesen- 
zellen gefunden,  die  im  Inneren  derselben  gänzlich  fehlten  und  dieser  Um- 
stand soll  nach  Weber  ein  charakteristisches  Merkmal  der  Uterussarkome 
vorstellen.  Unter  anderen  Gewebselementen  sollen  nach  ihm  auch  die  zer- 
fallenden glatten  Muskelfasern  riesenzellenähnliche  Gebilde  liefern  können. 

Einen  ganz  ähnlichen  Fall  von  Uieraasarkom  findefi  wir  aaoh  in  der  Abhandlung  von 
B  eckmann  (16)  beschrieben;  hier  war  die  Schleimhaat  ebenfalls  diffas  mit  QeschwnJstmassen 
infiltriert,  während  die  Muskelschicht  des  bedeutend  vergrösserten  Organs  stark  ausgedehnt 
und  yerdttnnt  erschien.  Ebenso  konnte  die  Hauptvermehrung  der  Zellen  an  der  Peripherie 
der  sehr  zahlreich  vorhandenen  Blntgeftsse,  au  vielen  SieUen  nach  Art  eines  echten  Angio- 
sarkoms,  konstatiert  werden,  ebenso  waren  an  der  Waohstnmsgrenze  auch  zahlreiche  Biesen- 
Zellen  vorhanden.  Die  Zellen  der  Geschwulst  waren  polymorph  und  besasseu  eine  spindel-, 
ei-  oder  kugelförmige  Gestalt 

Buchstab  (35)  untersuchte  das  elastische  Gewebe  der  Eileiter  im  nor- 
malen und  verschiedenen  pathologischen  Zuständen.  Bis  zum  Ende  des  ersten 
Jahres  des  extrauterinen  Lebens  findet  man  elastische  Fasern  nur  im  peri- 
tonealen Überzuge  und  im  subperitonealen  Zellgewebe  der  Tuben;  in  der 
äusseren  longitudinalen  Muskelschicht  sind  nur  selten  einzelne  dünne  Fäserchen 
zu  finden.  Im  12.  \md  13.  Lebensjahre  werden  die  Fasern  in  den  eben 
genannten  Schichten  dicker  und  zahlreicher,  besonders  in  der  Umgebung  von 
Gelassen,  und  treten  in  spärlicher  Anzahl  auch  in  der  inneren,  cirkulären 
Muskelschicht,  in  der  Submucosa  und  in  der  Muscularis  mucosae  auf.  Beim 
erwachsenen  Weibe  bildet  das  elastische  Gewebe  in  der  Serosa  und  in  der 
Muscularis  ein  stark  entwickeltes,  dichtes  Fasergeflecht;  in  der  Submucosa 
und  Muse.  muc.  werden  die  Fasern  in  spärlicherer  Anzahl  gefunden  und  im 
Schleimhautbindegewebe  sieht  man  nur  einzelne,  oft  dicht  unter  dem  Epithel 
liegende  Fasern.  Im  Greisenalter  bleiben  die  elastischen  Fasern  nur  in  dem 
Peritonealüberzuge  der  Tuben  erhalten;  wenn  in  der  Muscularis  einige  spär- 
liche manchmal  auch  gefunden  werden,  so  erscheinen  sie  jedenfalls  nur  als 
kurze  Bruchstücke;  diese  Altersveränderungen  beginnen  sich  vom  45.  Lebens- 
jahre an  zu  entwickeln.  Bei  Sactosalpinx  bleibt  die  Zahl  der  elastischen 
Fasern  im  Peritonealüberzuge  ohne  Veränderungen,  in  der  Muscularis  erscheinen 
sie  aber  stärker  als  normal  entwickelt,  sodass  die  Muskelzellen  oft  von  den 
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dicht  verflochtenen  und  verdickten  Fasern  kaum  unterschieden  werden  können. 
Eine  ebensolche  dichte,  scharf  begrenzte  Schicht  elastischen  Gewebes  wird 
dabei  auch  unmittelbar  unter  dem  Epithel  gefunden.  Bei  Tubarschwanger- 
Schaft  mit  und  ohne  Ruptur  verschwindet  das  elastische  Gewebe  im  Frucht- 
sack entweder  vollkommen,  oder  es  hinterlässt  nur  spärliche  Reste,  die  im 
Peritonealüberzuge  und  in  der  äusseren  Muskelschicht  als  kurze  Fäserehen 
liegen. 

Die  die  pathologiach-anatomisofaen  Verftndeningen  der  Toben  bei  yersehiedenen  Formea 
der  Salpingitis  behandelnde  Arbeit  von  L  in  gen  (196)  enthftlt  keine  wesenüichen  neuen 
Thatsachen. 

Um  die  Entstehungsweise  der  Retentionscysten  der  Tuben  klarzustellen, 
unterband  Sadowsky  (332)  bei  Kaninchen  die  Eileiter  mittelst  Seidenliga- 
turen am  abdominalen  oder  am  uterinen  Ende  oder  an  beiden  zugleich  und 
liess  die  Thiere  nachdem  bis  zur  Untersuchung  verschieden  lang  leben.  Es 
hat  sich  erwiesen,  dass  eine  cystenförmige  Erweiterung  der  Tuba  nur  durch 
doppelte  Unterbindung  derselben  oder  durch  Unterbindung  des  abdominalen 
Endes  allein  erzielt  werden  kann,  während  die  Unterbindung  am  uterinen 
Ende  resultatlos  bleibt.  Nach  dem  Anlegen  der  Ligaturen  treten  in  den 
Wänden  der  Tuben  (Zirkulationsstörungen  auf,  wobei  auch  das  Epithel  allerlei 
degenerative  Erscheinungen  bietet ;  wenn  die  Cystenbildung  ausbleibt,  nimmt 
das  Epithel  allmähhch  wieder  normales  Aussehen  an,  nach  doppelter  oder 
abdominaler  Unterbindung  wird  es  hingegen  immer  mehr  und  mehr  ver- 
ändert, indem  die  meisten  Epithelzellen  ihren  Flimmerbesatz  einbüssen  und 
sich  in  Schleim  absondernde  Elemente  verwandeln. 

Schi  r  sc  ho  w  (347)  beobachtete  bei  einer  41jährigen  Frau  ausser  papil- 
lären Kystomen  der  beiden  Ovarien  in  der  linken,  in  allen  Schichten  ihrer 
Wandung  die  Erscheinungen  einer  chronischen  Entzündung  bietenden  Tuba 
ein  5  cm  langes  Papillom,  welches  mittelst  eines  ziemlich  langen  und  dünnen 
Stieles  an  die  innere  Oberfläche  der  Tuba  neben  dem  Entstehungsorte  der 
Fimbrien  angeheftet  erschien  und  aus  dem  erweiterten  abdominalen  Ende 
derselben  frei  herabhing.  Die  Geschwulst  bestand  aus  lockerem,  zum  Teil 
myxomatösem  Bindegewebe  und  war  mit  einschichtigem,  an  vielen  Stellen 
Wimpern  tragendem  Epithel  bekleidet;  dicht  neben  dieser  Hauptgeschwulst 
befanden  sich  auf  der  Oberfläche  des  Peritoneums  zahlreiche,  kleinere,  begrenzte 
papillomatöse  Wucherungen,  deren  Entstehung  der  Verf.  auf  eine  direkte 
Inokulation  von  seiten  des  beschriebenen  Eileiterpapilloms  zurückführt.  Seinen 
Fall  mit  den  in  der  Litteratur  beschriebenen  vergleichend,  unterscheidet 
Schirschow  zwei  makroskopische  Typen  von  papillomatösen  Eileiterge- 
schwülsten: 1.  Papilloma  tubae  simplex  —  hierher  gehört  der  eben  beschrie- 
bene Fall  — ,  und  2.  Papilloma  tubae  cysticum  s.  vesiculosum.  Zwischen  den 
papillomatösen  Geschwülsten  der  Tuben  und  der  Ovarien  (s.  unten)  soll  nach 
ihm  in  histologischer  Beziehung  eine  vollständige  Analogie  bestehen. 
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Otroschkewitsch  (268)  untersuchte  mikroskopisch  die  Ovarien  von 
15  alten  Frauen  von  40— 75  Jahren  und  hat  gefunden,  dass  das  Fehlen  von 
reifen  Follikeln  und  eine  massenhafte  Degeneration  von  primordialen  die 
Hauptveränderung  des  Ovariums  im  Greisenalter  vorstellt.  An  der  Oberfläche 
schwindet  das  Keimepithel  an  den  meisten  Stellen  und  infolge  von  Degenera- 
tion und  Atrophie  der  parenchymatösen  Elemente  erscheint  das  ganze  Organ 
kleiner,  als  normal.  Im  Stroma  wird  fettige  Degeneration  der  2^11en  und  eine 
mit  dem  Alter  immer  stärker  werdende  hyaline  Entartung  der  Gefässwände 
beobachtet.  Zwischen  der  letzteren  und  der  Atrophie  der  Follikel  giebt  es 
aber  keinen  direkten  Zusammenhang,  da  die  Funktion  der  Ovarien  viel  früher 
aufhört,  als  die  Gefässveränderungen  beginnen. 

S.  Popow  (298)^)  studierte  die  in  den  Ovarien  von  Kindern  bei  ver- 
schiedenen akuten  Infektionskrankheiten,  wie  Scharlach,  Masern,  Pocken,  Lyssa, 
Diphtherie,  Erysipel  und  Dysenterie  auftretenden  pathologisch-anatomischen 
Veränderungen.  Bei  Masern,  Scharlach  und  Pocken  werden  hauptsächlich 
die  primordialen  Follikel,  aber  auch  das  Stroma  verändert;  in  den  ersteren 
schwellen  dabei  die  Zellen  des  Follikelepithels  hydropisch  an,  im  Protoplasma 
und  im  Kerne  der  Eizellen  erscheinen  ebenfalls  zahlreiche  grosse  Vakuolen 
und  schliesslich  zerfallen  und  verschwinden  die  Follikel  vollständig.  Im  Stroma 
treten  Hyperämie,  herdförmige  und  diffuse  Hämorrhagien  und  Anhäufungen 
von  lymphoiden  25ellen  auf.  Bei  ToUwuth  erleiden  die  meisten  Follikel  klein- 
cystische  Degeneration.  Am  meisten  leiden  die  Ovarien  bei  Scharlach  und 
Pocken,  am  wenigsten  bei  Masern;  bei  gleichzeitiger  Existenz  zweier  Inf ektionen 
werden  sie  am  stärksten  affiziert. 

Das  Wesen  der  heilsamen  Wirkung  der  intraaterinen  Injektionen,  die  bekanntlich  die 
Menstruation  znm  Stillstande  bringen  and  die  Molimina  menstraalia  vernichten  können,  soll 
nach  Grammatikati  (96)  in  den  sich  dabei  entwickelnden  atrophischen  Veränderungen  der 
Ovarien  liegen.  Bei  der  Untersuchung  eines  durch  Laparotomie  von  einer  vorher  wftbrend 
langer  Zeit  mit  solchen  Injektionen  behandelten  Frau  gewonnenen  Ovariums  hat  er  das  letztere 
stark  verkleinert  gefunden;  es  konnten  Graafsche  Follikel  und  Corpora  lutea  gar  nicht 
gefunden  werden,  und  die  in  spärlicher  Anzahl  noch  vorhandenen  Primordialfollikel  befanden 
sich  alle  im  Zustande  der  Degeneration.  Das  Stroma  war  sehr  zellarm  und  in  faseriges 
Bindegewebe  verwandelt 

Schirschow  (346)  behandelt  in  seiner  Dissertation  sehr  eingehend  die 
Frage  über  die  papillären  Kystome  der  Ovarien  vom  klinischen  und  patho- 
logisch-anatomischen Standpunkte  aus.  Sich  auf  kritische  Übersicht  der  ein- 
schlägigen Litteratur  und  auf  eigene,  20  Fälle  betreffende  Untersuchungen 
stützend,  kommt  er  zum  Schluss,  dass  sich  die  genannten  Geschwülste  erstens 
aus  dem  Keimepithel  der  Ovarien  durch  Hineinwucherung  desselben  in  das 
Ovarialstroma  und  zweitens  aus  den  Elementen  des  Parovariums  entwickeln 
können.  Die  erste  Entstehungsweise  muss  dann  angenommen  werden,  wenn 
man    typisches   Ovariengewebe    mit   primordialen    Follikeln    im   Stroma   der 
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Geschwulst,  zwischeu  den  Cysten  vorfindet,  die  zweite  —  dann,  wenn  in  der 
Geschwulst  kein  Ovariengewebe  entdeckt  wird,  das  Ovarium  hingegen  mit 
Sicherheit,  wenn  auch  in  stark  verändertem  Zustande,  ausserhalb  derselben 
liegend  gefunden  wird  und  endlich,  wenn  die  Oberfläche  der  papillären 
Wucherungen  mit  Flimmerepithel  bedeckt  erscheint.  Die  papillären  Kystome 
erreichen  gewöhnUch  keine  bedeutende  Grössen,  befinden  sich  zwischen  den 
Blättern  des  Lig.  latum  und  werden  meistenteils  auf  beiden  Seiten  zugleich 
beobachtet.  In  den  meisten,  fast  in  allen  Fällen  entwickeln  sich  die  papillären 
Exkrescenzen  an  der  inneren  Oberfläche  der  Cystenwandungen,  welche  später 
bersten  und  die  Basis  der  Geschwülste  in  Form  von  ringförmigen  Wülsten 
umgeben.  Selbst  Geschwülste,  welche  auf  den  ersten  BUck  echte  Papillome 
des  Ovariums  vorstellen,  können  sich  bei  genauer  Untersuchung  oft  als 
papilläre  Kystome  herausstellen.  Nach  dem  makroskopischen  Aussehen  und 
dem  mikroskopischen  Baue  zerfällt  die  gegebene  Geschwulstform  auf  zwei 
Haupttypen:  1.  Fibroma  papilläre,  wo  das  Bindegewebe  des  Stromas  im  Ver- 
gleich mit  dem  Epithel  vorherrscht,  und  2.  Adenoma  papilläre,  wo  das  Ver 
hältniss  umgekehrt  ist,  die  Papillen  mit  einem  reichlicher  entwickelten  Gefäss- 
Systeme  versehen  erscheinen  und  verhältnissmässig  oft  Kalkkonkremente  in 
Form  von  Psammomkörnem  enthalten.  Die  Bildung  von  neuen  Cysten  kommt 
nach  Schirschow  dadurch  zustande,  dass  das  Epithel  der  papillösen  Wuche- 
rungen in  die  Tiefe  des  Stromas  hineindriugende,  hohle  Fortsätze  bildet,  die 
sich  dann  abschnüren  und  zu  kleinen  Cysten  werden.  Die  Bildung  von 
Papillen  wird  auf  zweierlei  Art  bewerkstelligt:  entweder  wuchert  zuerst  das 
Oberflächenepithel  und  bildet  Ausstülpungen,  welche  vom  Bindegewebe  sekundär, 
auf  passive  Weise  ausgefüllt  werden,  oder  es  wuchert  das  Bindegewebe  selbst 
aktiv  und  die  sich  bildende  Hervorragung  wird  mit  Epithel  überzogen. 

Prochorow  (304)  stadierte  die  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  der  Wände 
der  Ovarialkystome  bei  Torsion  des  Stieles  der  letztei-en.  Bei  unlängst  erfolgter  TorsioD 
erscheinen  die  Gefässe  der  Cysten  Wandungen  stark  erweitert  und  die  letzteren  in  aUen  ihren 
Schichten  von  zahlreichen  Hämorrhagien  durchsetzt;  wenn  seitdem  längere  Zeit  verstrichen 
ist,  bietet  das  Bindegewebe  der  Cystenwand  die  Erscheinungen  der  hyalinen  Degeneration  oder 
es  erleidet,  besonders  in  den  inneren  Schichten,  Nekrose.  In  den  Blutgeftsswandungen  wird 
dabei  entweder  ein  chronischer  interstitieller,  von  Obliteration  des  Lumens  gefolgter,  enizQnd- 
licher  Prozess  (in  den  Arterien),  oder  hyaline  Degeneration  beobachtet.  Oft  verwächst  der 
Peritonealüberzug  des  Kystoms  mit  den  benachbarten  Organen  oder  es  wird  die  Cystenwand 
mit  Kalkmassen  infiltriert.  Das  die  innere  Oberfläche  bekleidende  Epithel  degeneriert  sehr 
bald  und  verschwindet,  während  das  entblösste  Bindegewebe  den  Charakter  von  Granulations- 
gewebe annehmen  kann. 

2.  Pathologie  der  Schwangerschaft. 

Mamurowsky  (224)  beschreibt  einen  letalen  Fall  von  linksseitiger 
Tubarschwangerschaft,  wo  ein  frisches  Corpus  luteum  im  rechten  Ovarium 
gefunden  wurde ;  nach  seiner  Meinung  soll  hier  das  befruchtete  Ei  des  rechten 
Ovariums  durch  verstärkte  peristaltische  Bewe^ngen  des  Darmes  ins  Cavum 
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Duglasii  verschoben  gewesen,  von  hier  in  die  linke  Tuba  gelangt  und  in  der 
letzteren  stehen  geblieben  sein. 

In   dem  Falle   von    ektopischer  (3—4  wöchentlicher)    Schwangerschaft, 
welchen  Nikiforow  (252)  beschreibt,  wurde  bei  der  Operation  die  linke  Tuba 
mit  dem  Ovarium   und    den   sie   umgebenden  Blutgerinnseln  entfernt.    Die 
Tuba  selbst  erwies  sich  als   ganz   unverändert,   ein  Teil   der   hinteren  Ober- 
fläche des  Eierstockes  war  aber  von  einer  schwammigen,  lockeren,  blutigen 
Masse  mit  unregelmässigen  Umrissen  bedeckt,  welche,  wie  die  mikroskopische 
Untersuchung  zeigte,  aus  einem  Blutgerinnsel  mit  Resten  von  Placentarzotten 
bestand;  das  darunterUegende  Eierstocksgewebe  erschien  gewuchert  und  von 
breiten  Bluträumen  durchzogen.    An   denselben  Schnitten   konnte   man   ein 
dicht  neben  dem  Blutgerinnsel  nach  aussen  mündendes,  erbsengrosses  Corpus 
lateiim  entdecken.     Da  das  letztere  aber  ganz   frei  war,   kann   der  gegebene 
Fall  nicht  als  eine  echte  ovariale  Schwangerschaft,   bei  welcher  sich  das  Ei 
Ina  Graafschen  Follikel  selbst  entwickelt,  angesehen  werden;  es  war  nur  die 
Oberfläche  des  Ovariums   an   einer   begrenzten  Stelle   in   deciduales  Gewebe 
verwandelt,  so  dass  es  sich  hierum  die  sogen,  epovarielle  (Schröder)  Form 
der    ektopischen  Schwangerschaft  handelte.     Da   der  veränderte  Bezirk   der 
Eierstocksoberfläche  sehr  klein  war  und  die  auf  demselben  gefundene  Zotten- 
menge   dem  Schwangerschaftsstadium   nicht  entsprach,   glaubt  Nikiforow, 
dass   die   Hauptmasse  des   Eies   noch   an    irgend  einem    anderen   Teil   des 
Peritoneums  angeheftet  gewesen  war,   bei  der  Operation  aber  zufällig  ver- 
loren ging. 

Lutochin  (209)  hat  bei  der  Untersuchung  von  680  Placenten  in  einer 
von  den  Moskauer  Geburtsanstalten  neunmal  Placentarcysten  gefunden,  welche 
alle  nahe  an  der  Anheftungsstelle  der  Nabelschnur  auf  der  fötalen  Oberfläche 
der  Placenta  lagen;  in  zwei  Fällen  befanden  sich  unter  den  Cysten  weisse 
Infarkte,  in  zwei  weiteren  Fällen  bot  die  Placenta  die  als  Plac.  marginata  be- 
zeichnete Veränderung  dar.  Die  Wand  der  Cysten  wird  vom  Gewebe  des 
Chorions  gebildet;  ihre  oberflächlichste  Schicht  besteht  aus  dünnen  Fasern 
und  spärhchen,  in  die  Länge  gezogene  Kerne  enthaltenden  Zellen,  in  der 
Richtung  nach  dem  Chorion  hin  begegnet  man  schon  grösseren,  ovale  Kerne 
führenden  Zellen.  Das  Innere  der  Cysten  erscheint  mit  zalilreichen  grossen 
Zellen  erfüllt,  welche  grosse,  ovale,  runde  oder  meistens  polygonale  Kerne 
enthalten  und  ein  blasses  Protoplasma  mit  verschwommenen  Grenzen  be- 
sitzen; an  vielen  Stellen  erleiden  solche  Zellen  endgültige  Degeneration  und 
Verflüssigung  und  geben  dann  fädigen  Schleimmassen  Ursprung.  Die  Struktur 
der  auf  weissen  Infarkten  sitzenden  Cysten  entspricht  ebenfalls  dem  Be- 
schriebenen; nur  ist  in  denselben  der  Prozess  der  Degeneration  und  Ver- 
flüssigung der  Zellen  des  Chorions  noch  schärfer  ausgeprägt. 
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3.  Pathologie  der  Milchdrüse. 

Rogowitsch  (316)  beschreibt  bei  einer  22jAhrigen  Frau  eine  hOhnereigrosse  Geschwnlst, 
die  aas  der  linkeo  Mamma  vier  Monate  post  partum  exatirpiert  wurde  und  aus  dichtem  Binde- 
gewebe mit  zahlreichen  Cysten  im  Innern  bestand.  Den  Inhalt  der  letzteren  bildeten  teil» 
flüssige,  teils  geronnene  Massen,  die  sich  nach  vorgenommener  njikroskopischer  und  chemischer 
Untersuchung  als  geronnene  Milch  erwiesen.  Da  die  Hohlräume  der  Geschwulst  mit  der 
Drttse  nicht  kommunizierten,  musste  im  gegebenen  i^alle  die  Milch  von  den  epithelialen  Ele- 
menten der  Geschwulst  selbst  secerniert  worden  sein. 

In  dem  Falle  von  Eristow  (65)  wurde  bei  einer  65  jährigen  F^au  der  Obergang  eines 
gutartigen  Oystoadenoms  der  Mamma  in  Carcinom  beobachtet. 


c)  Männliclie  Geschleclitsorgaiie. 

Schurigin  (358)  untersuchte  die  Veränderungen,  welche  das  männliche 
Glied  im  Greisenalter  erfährt  und  benutzte  dazu  ein  Material  von  21  Leichen 
alter  Männer.  Am  stärksten  verändern  sich  die  Blutgefässe,  besonders  die 
Arterien :  es  tritt  in  denselben  chronische  obliterierende  Endoarteriitis  auf,  die 
Wandungen  werden  sklerosiert  und  erleiden  hyaline  Degeneration.  Im  ganzen 
Organ  erscheint  im  Greisenalter  die  Zahl  der  Blutkapillaren  bedeutend  ver- 
ringert. In  den  Nerven  fängt  der  atrophische  Prozess  von  den  dünneren 
Verzweigungen  an,  wobei  sich  zwischen  den  Nervenfasern  faseriges  Binde- 
gewebe entwickelt  und  die  ersteren  zerfallen.  Die  Zahl  der  freien  Nerven- 
endigungen und  der  Meissn ersehen  Körperchen  in  den  Hautpapillen  der 
Glans  verkleinert  sich  sehr  bedeutend.  Besonders  früh  unterliegen  der  Atrophie 
und  dem  Zerfalle  die  Nervenendigungen  in  den  spezifischen  peripherischen 
Apparaten,  den  Genitalkörperchen ;  die  Kapseln  derselben,  besonders  die 
innere,  bleiben  längere  Zeit  erhalten  und  das  ganze  Körperchen  verwandelt 
sich  in  einen  mit  seröser  Flüssigkeit  erfüllten  Hohlraum,  in  welchem  sich 
atrophische  Zellen  und  Leukocyten  befinden.  Später  fallen  diese  Hohlräume  zu- 
sammen und  es  bleiben  von  ihnen  nur  kaum  bemerkbare  Spalten  übrig. 
Oft  begegnet  man  in  den  Genitalkörperchen  auch  Blutungen.  Die  Tunica 
albuginea  wird  schon  früh  sklerosiert  und  verwandelt  sich  in  äusserst  zell- 
armes, sehr  festes,  allmählich  immer  dünner  und  brüchiger  werdendes  Ge- 
webe. Oft  treten  in  derselben  auch  hyalin  degenerierte  Bezirke  auf.  In  den 
verdünnten  Wänden  der  kavernösen  Räume  verschwindet  die  Mehrzahl  der 
Muskelfasern,  oft  unter  Erscheinungen  der  fettigen  Degeneration,  und  ihre 
Stelle  wird  von  grobfaserigem  Bindegewebe  eingenommen.  Das  elastische 
Gewebe  verändert  sich  während  des  Greisenalters  im  Penis  ebenso,  wie  in  den 
anderen  Organen.  Ausser  dem  männUchen  Gliede  untersuchte  der  Verf.  in 
einigen  von  seinen  Fällen  auch  die  Lendenanschwellung  des  Rückenmarkes 
und  hat  in  derselben  eine  erhöhte  Entwickelung  der  NeurogUa  und  des  die 
Blutgefässe  umhüllenden  Bindegewebes  mit  Luraenverengerung  der  letzteren 
gefunden.    In   den  Ganglienzellen   der  Vorder-   imd  Hinterhömer   befanden 
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sich  bedeutende  Pigmentmasseu,  der  Centralkanal  erschien  mit  proliferiertem 
^Epithel  ausgefüllt;  die  graue  Rückenmarkssubstanz  enthielt  zahlreiche  Amyloid- 
körperchen.  Dieselben  Veränderungen  hat  der  Verf.  auch  im  entsprechenden 
Rückenmarksabschuitte  bei  drei  von  ihm  untersuchten  alten  Frauen  gefunden ; 
die  Gefässe,  Nerven  und  Genitalkörperchen  in  der  Ülitoris  bei  denselben 
boten  hingegen  nur  ganz  unbedeutende  Veränderungen  dar. 

Lesin  (193),  der  die  Prostata  bei  verschiedenen  Tieren  (Hunde,  Kaninchen, 
Pferde,  Stiere,  Eber)   nach  Kastration  untersuchte,    bestätigt  die   dabei  auf- 
tretende bedeutende  Atrophie  des  Organs.     In  einer  zweiten  (193a),   ausführ- 
licheren   Arbeit    berichtet   derselbe    Autor    über    seine    weiteren    Versuche. 
Mittelst   einseitiger  Kastration,   einseitiger  Durchtrennung   des  Vas  deferens, 
einseitiger  Durchschneidung  aller  im  Samenstrange  befindlicher  Blutgefässe 
konnten  in  keinem  einzigen  Falle  irgendwelche  Veränderungen  in  der  Prostata 
erzielt  werden.    Nach   beiderseitiger   Durchtrennung   und  Unterbindung  der 
Samenausführungsgänge  war  nur  eine  leichte,  weder  von  Veränderungen  des 
Epithels,  noch  von  Veränderungen  des  Muskelgewebes  gefolgte  Erweiterung 
der  Drüsenräume  in  der  Prostata  zu  konstatieren.     Die  an  beiden  Seiten  aus- 
geführte Durchtrennung  der  Blutgefässe  des  Samenstranges  führte  hingegen 
stets,  ebenso  wie  die  Kastration,  zu  Atrophie  der  Prostata.    Bei  dieser  Atrophie 
wird  der  Umfang  des  Organs  hauptsächlich  auf  Kosten  des  Schwundes  von 
Drüsengewebe,  und  nur  zum  Teil  auf  Kosten  der  Muskelatrophie  verkleinert; 
die  Stelle  der  atrophiereiiden  drüsigen  Elemente  wird  von  zellreichem  Binde- 
gewebe eingenommen.    Auch  von  Karlo witsch  (123)  wurden  an  Hunden 
ähnliche  Experimente  vorgenommen;   nach   ihm   soll   aber   die  beiderseitige 
Resektion  des  Vas  deferens  dieselben  Resultate  geben,  wie  die  volle  Kastration. 
Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  der  atrophischen  Prostata  hat  er  die 
Drüsenräume  derselben  durch  breite,  ins  Parenchym  von  der  Kapsel  hinein- 
wachsende Bindegewebszüge  zusammengedrückt  und  verzerrt  gefunden;  die 
Epithelzellen    waren    verkleinert,   ihre   Kerne   geschrumpft,    im   Lumen   der 
Räume  lagen  Massen  von  zerfallenden,  die  Erscheinungen  der  Karyorrhexis 
bietenden  Epithelzellen;  die  Wände  der  Blutgefässe  erschienen  verdickt  und 
hyalin  entartet.    Diese  Gefässveränderungen  sollen  im  Prozess   der  Prostata- 
atrophie die  primäre  Erscheinung  vorstellen. 

Maximow  (215)  beschreibt  einen  Fall,  wo  bei  einem  38  jährigen,  an 
Lungenschwindsucht  verstorbenen  Manne  im  rechten  Samenstrange,  3  cm 
vom  oberen  Ende  des  Hodens  entfernt,  eine  harte,  regelmässig  kugelförmige 
Geschwulst  von  2  cm  im  Durchmesser  gefunden  wurde;  die  Geschwulst  lag, 
wie  es  eine  genaue  Untersuchung  zeigte,  im  Innern  einer  von  den  stark  er- 
weiterten Venen  des  Plexus  pampiniformis  und  war  demgemäss  als  ein  Venen- 
stein anzusehen.  In  ihrer  Hauptmasse  bestand  sie  aus  konzentrisch  geschich- 
teten Massen  von  hyalin  degeneriertem  Bindegewebe  mit  äusserst  spärlichen 
atrophischen  Keimen  imd  mit  besonders  im  Centrum  zahlreichen,  inselförmigeu 
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verkalkten  Herden.  An  der  Peripherie  des  Konkrementes  befanden  sich 
zwischen  den  Massen  des  hyalin  degenerierten  Bindegewebes  kleine  Inseln 
von  zell-  und  blutgefässreichem  Gewebe,  während  die  äusserste  Hölle  von 
der  stark  verdünnten,  aber  doch  noch  deutlich  erkennbare  glatte  Muskelfasern 
enthaltenden  Venenwandung  gebildet  war. 

Neschtschadimenko  (248)  hat  bei  verschiedenen  Infektionskrank- 
heiten, wie  Typhus,  Diphtherie,  Cholera,  fibrinöse  Pneumonie  im  Hoden  einen 
akuten  Entzündungsprozess  gefunden,  der  sich  im  Auftreten  einer  mehr  diffusen, 
oder  mehr  herdförmigen  Rundzelleninfiltration  im  Zwischengewebe  äusserte. 
Ausserdem  wurde  im  Epithel  der  Samenkanälchen  dabei  fettige  Degeneration 
beobachtet,  welche  bei  Typhus,  Diphtherie  und  Cholera  sogar  stärker  hervor- 
trat, als  die  Entzündungserscheinungen  im  interstitiellen  Gewebe.  Noch  ein- 
gehender beschäftigte  sich  Wojnow  (442)  mit  dieser  Frage,  der  die  Hoden 
in  27  Fällen  von  Scharlach,  Diphtherie,  Typhus  exanthematicus  und  Pneumonia 
crouposa  mikroskopisch  untersuchte.  Bei  allen  diesen  Krankheiten  sollen  nach 
ihm  die  Veränderungen  des  Hodengewebes  einen  und  denselben  Charakter 
besitzen  und  einerseits  aus  Entzündungserscheinungen  von  selten  des  Zwischeu- 
gewebes,  andererseits  aus  degenerativen  Prozessen  im  Inneren  der  Samen- 
kanälchen bestehen.  Das  Zwischengewebe  wird  ödematös  durchtränkt  und 
mit  Lymphzellen  infiltriert,  das  Gefässendothel  unterliegt  der  albuminösen 
oder  fettigen  Degeneration;  es  treten  in  der  Zwischensubstanz  ausserdem 
starke  Hyperämie,  Hämorrhagien  und  Pigmentablagerung  auf.  Die  Wandungen 
der  Samenkanälchen  schwellen  infolge  von  Durchtränkung  mit  seröser  Flüssig- 
keit an,  während  die  sie  zusammensetzenden  Zellen  degenerieren.  Die  Epi- 
thelzellen der  Samenkanälchen  bieten  Erscheinungen  der  trüben  Schwellung, 
der  vakuolären  und  fettigen  Degeneration  oder  der  Nekrose;  in  den  Kernen 
tritt  Vakuolisation  und  Chromatolyse  auf;  neue  Spermatosomen  werden  in 
den  auf  solche  Weise  veränderten  Kanälchen  nicht  produziert,  während  die 
alten  allmähUch  zu  Grunde  gehen.  Aus  dem  entzündeten  Zwischengewebe 
dringen  die  lymphoiden  Elemente  oft  in  grossen  Mengen  auch  in  das  Lumen 
der  Kanälchen  ein. 

Auch  K.  Ssobolew  (377)  ist  zu  ganz  ähnlichen  Resultaten  hinsichtlich 
der  Veränderungen  des  Hodens  bei  Typhus  abdominalis  gekommen;  nach 
ihm  sollen  sogar  die  fertigen,  in  den  Samenbläschen  befindlichen  Sperma- 
tosomen von  der  dritten  Woche  an  aufquellen  und  degenerieren,  sodass 
während  der  Genesung  im  Samen  gar  keine  normale  Spermatosomen  mehr 
existieren. 

Es  ist  zu  bemerken,  dass  sich  in  den  drei  eben  angeführten  Arbeiten 
leider  nur  sehr  oberfiächhche  und  unvollkommene  Angaben  über  die  Alterationen 
der  verschiedenen  Samenzellenformen  und  über  die  Pathologie  der  Sperma- 
togenese finden;  auch  wird  z.  B.  bei  der  Beschreibung  der  Veränderungen 
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im  interstitiellen  Gewebe  der  Zwischenzellen  des  letzteren  mit  keinem  Worte 
gedacht. 

Die  die  histologischen  Vorgänge  bei  der  Heilung  von  Hodeuwunden 
und  die  Regenerationsfähigkeit  des  Hodengewebes  behandelnde  Arbeit  von 
Maximow  (217)  ist  bereits  an  anderer  Stelle  (s.  d.  Abschn.  „progressive  Er- 
nährungsstörungen) erwähnt  worden. 


d)  Haxnorgane. 

A.  Lübimow  (207)  antersaobte  mikroskopisch  und  bakteriologisch  die  in  der  Scheide 
und  Harnblase  bei  Existenz  von  fistnlösen  Verbindungen  zwischen  diesen  beiden  Organen  in 
manchen  Fällen  auftretenden  Beläge.  Dieselben  erwiesen  sich  unter  dem  Mikroskope  als 
ans  Detrit,  Fibrinmassen,  Leuko-  und  Erjthrocjten ,  nekrotischen  Epithelzellen,  Phosphat. 
krjBtallen  und  zahlreichen  Bakterien  bestehend.  Bei  Kultivierung  wurden  vier  Bakterienarten 
rein  gezQchtet:  der  Staphjlococcus  pyogenes  aureus,  der  Bacillus  ureae  Leube,  der  Coccus  der 
ammoniakalischen  Harngärung  und  der  Bacillus  pyocyaneus.  Der  letztere  war  in  allen  Fällen 
vorhanden  und  soll  demgemäss  in  der  Belagbildung  die  Hauptrolle  spielen. 

Bei  einer  unter  Erscheinungen  der  Eklampsie  zu  Grunde  gegangenen 
achtmonatlichen  Schwangeren  hat  Kedrowsky  (131)  die  Schleimhaut  der 
Harnblase  stark  hyperämisch  und  von  äusserst  zahlreichen,  hirsekomgrossen 
Gasblasen  durchsetzt  gefunden;  die  Schleimhaut  der  Ureteren  und  Nieren- 
becken war  angeschwollen,  hyperämisch  und  mit  Hämorrhagien  bedeckt,  die 
Nieren  boten  die  Erscheinungen  einer  eitrigen  Pyelonephritis  und  enthielten 
in  der  Rindensubstanz  ebenfalls  Gruppen  von  erbsengrossen  Gasblasen.  In 
der  Schleimhaut  der  Harnblase,  in  welcher  mikroskopisch  eine  intensive 
hämorrhagische  Entzündung  konstatiert  wurde,  lagen  die  meistenteils  regel- 
mässig runden  Gasblasen  einzeln  oder  in  Gruppen,  wobei  im  letzten  Falle 
die  Scheidewände  zwischen  denselben  sehr  dünn  erschienen;  einige  Blasen 
enthielten  Erythrocyten  oder  Epithelreste,  in  anderen  waren  die  Wände  mit 
Endothel  ausgekleidet,  in  dritten  bestanden  die  letzteren  einfach  aus  Schleim- 
hautbindegewebe; den  Entstehungsort  der  Blasen  musste  man  demgemäss 
entweder  einfach  in  den  Lymphspalten  des  Bindegewebes,  oder  in  den  Blut- 
und  Lymphgefässen  und  in  den  Falten  der  Schleimhautoberfläche  suchen. 
Überall  in  der  Schleimhaut  befanden  sich  grosse  Anhäufungen  von  besonderen 
Bakterien,  die  etwas  kleiner  waren,  als  Milzbrandbacillen,  sich  von  den  letzteren 
durch  ihre  abgerundeten  Enden  unterschieden  und  als  die  Ursache  der  Er- 
krankimg und  Gasbildung  angesehen  werden  mussten;  dieselben  Mikro- 
organismen wurden  auch  im  Nierengewebe  gefunden.  Von  den  anderen 
inneren  Organen,  die  sämtlich  parenchymatöse  degenerative  Veränderungen 
boten,  waren  die  Bakterien  nur  in  den  Lungen  vorhanden.  Dem  Verf.  ist 
es  gelungen,  die  beschriebene  Bakterienart  auf  den  gewöhnlichen  Nährböden 
rein  zu  kultivieren,  wobei  dieselbe  sich  durch  Polymorphismus  auszeichnete, 
bald  in  Form  von  Kokken,  bald  in  Form  von  ovalen  Stäbchen  u.  s.  w.  auf- 
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trat  und  rasch  Involutionsformen  bildete.  Zuerst  wuchsen  die  Bakterien  acQ 
üppigsten  ohne  Sauerstoffzufuhr,  mit  der  Zeit  verschwand  aber  dieser  Unter 
schied;  auch  auf  künstlichen  Nährböden,  besonders  auf  zuckerhaltigen  und 
bei  Sauerstoffabwesenheit  zeigten  sie  sich  einer  energischen  Gasausscheidung 
fähig  und  entwickelten  sich  dabei  (in  Gelatinestichkulturen)  vorzugsweise  in 
den  tieferen  Schichten  des  Nährbodens.  Mäusen  und  Meerschweinchen  gegeo- 
über  erschienen  die  Bakterien  pathogen,  doch  verschwand  diese  Eigenschaft 
bald  bei  Kultivierung  auf  künstlichen  Nährböden.  Gasbildung  wurde  in  den 
Geweben  der  infizierten  Tiere  nicht  beobachtet,  es  entwickelte  sich  nur  bei 
intraperitonealer  Impfung  eine  hämorrhagische  Peritonitis.  Der  Verf.  findet 
eine  grosse  Ähnlichkeit  zwischen  seinem  Falle  und  der  von  Fränkel  be- 
schriebenen Gastritis  emphysematosa;  auch  soll  die  gezüchtete  Bakterie  der 
von  Fränkel  bei  emphysematösen  Phlegmonen  gefundenen  gleichen.  Obwohl 
die  Art  und  Weise  der  Infektion  im  beschriebenen  Falle  unaufgeklärt  ge- 
blieben ist,  stellt  die  Hamblasenaffektion  zweifelsohne  doch  die  primäre  Er 
krankung  vor  und  hängt  die  Eklampsie  von  den  Veränderungen  der 
Nieren  ab. 

Von  weiteren  Arbeiten  kasuistischen  Charakters  kOnnen  hier  die  von  Delacroiz  (49; 
and  von  Petrow  (282)  angeführt  werden.  Im  ersten  Falle  handelte  es  sich  um  eine  angebliefa 
an  eitriger  Parameiritis  und  Peritonitis  verstorbene  Wöchnerin;  bei  der  Obduktion  wurde 
sowohl  das  untere  Ende  des  linken  Ureters  unmittelbar  neben  der  Harnblase,  als  aach  der 
obere,  unter  dem  Nierenbecken  befindliche  Abschnitt  desselben  vollständig  obliteriert  gefnndeo. 
Der  zwischen  den  verwachsenen  Stellen  liegende  Abschnitt  erschien  bedeutend  erweitert  und 
mit  Eiter  erfüllt;  an  der  unteren  Obliterationsstelle  befand  sich  im  Ureter  ein  fest  einge- 
klemmter, ovaler,  1,5  cm  langer,  0,8  cm  breiter  Stein.  Die  linke  Niere  bot  die  Erscheinung» 
einer  Pyelonephritis  mit  sehr  starker  Ausdehnung  des  Beckens  durch  Eiter  und  mit  Durchbrach 
in  das  die  Niere  umgebende  lockere  Zellgewebe.  In  dem  Falle  von  Petrow  (282)  befand 
sich  rechts  ein  überzähliger  Ureter,  welcher  aus  einem  neben  der  rechten  Niere  befindlichen, 
aus  fibrösem  Gewebe  bestehenden  und  Rudimente  von  Hamkanftlchen  enthaltenden  Körper 
entsprang,  l&ng»  dem  echten  Ureter  dahinzog  und  in  dem  dem  Trig.  Lieutaudii  entsprechenden 
Abschnitte  der  Hamblasenwand,  neben  der  öffoung  des  echten  Ureters  blind  endigte ;  in  seiner 
Mitte  besass  er  kein  Lumen,  sein  unteres  Ende  war  aber  cystenförmig  erweitert  und  bildete 
eine  über  die  Üarnblasenschleimbaut  hervorragende  Geschwulst,  welche  den  rechten  echten 
Ureter  komprimierte  und  rechtsseitige  Hydronephrose  mit  totaler  Atrophie  der  entsprechenden 
Niere  verursacht  hatte,  aber  zum  Teil  auch  die  innere  öffoung  der  Urethra  verstopfte,  was 
seinerseits  eine  Erweiterung  und  chronische  Entzündung  der  Harnblase  und  eine  leichte  Er- 
weiterung des  linken  Ureters  zur  Folge  hatte. 

Wermel  (427)  hat  Nieren  von  Neugeborenen,  die  die  Erscheinungen 
des  Gallenpigment-  oder  Harnsäureiufarktes  boten,  einer  eingehenden  mikro- 
skopischen Untersuchung  unterworfen,  wobei  das  Hauptaugenmerk  auf  die 
Verteilung  der  genannten  Substanzen  im  Nierengewebe  gerichtet  wurde. 
Sowohl  das  Gallenpigment,  als  auch  die  Harnsäuremassen,  welch  letztere  ent- 
weder in  Form  von  radiär  und  konzentrisch  gestrichelten  Kugeln,  oder  in 
Form  von  amorphen  Massen  auftreten,  sammeln  sich  hauptsächhch  in  den 
Papillen,  —  in  den  geraden  Kanälchen  und  im  interstitiellen  Gewebe  an. 
Obwohl  das  Epithel  der  geraden  Kanälchen  dabei  degeneriert  und  desquaniiert 
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wird,  enthalten  dessen  Zellen  dabei  doch  weder  Bilirubinkrystalle,  noch  Harn- 
sfturepartikelchen.    In  der  Rindenschicht  wird  das  Gallenpigment  und  die  hier 
am  bequemsten  mit  Hülfe  des  polarisierten  Lichtes  zu  entdeckende  Harnsäure 
in  viel  spärlicherer  Menge  und  zwar  ausschliesslich  im  Stäbchenepithel  der  ge- 
wundenen Kanälchen  und  der  aufsteigenden  Schenkel  der  Hen leschen  Schleifen 
gefunden;  diese  Verteilung  entspricht  vollkommen  der  Heidenhainschen 
Theorie  der  Harnsekretion.     In   den  Malpighischen  Knäueln    treten  Bili- 
rubinkrystalle  und  Harnsäuremassen  nur  im   Falle  von  Glomerulonephritis 
auf.     Die   neuen  Forschungen   über   die  Abstammung   der  Harnsäure   vom 
NukleYn  führen  den  Verf.  zur  Anschauung,  dass  das  vornehmliche  Auftreten 
des  Harnsäureinfarktes  bei  Neugeborenen  zusammen  mit  Ikterus  dadurch  zu 
erklären  sei,  dass  bei  letzteren  die  grosse  Anzahl  der  Leukocyten  im  Blute, 
welche  bei  Ikterus  noch  höher  steigt,  eine  verstärkte  Produktion  von  Harn- 
säure im  Organismus  zur  Folge  hat.    Die  Ursache  des  Stehenbleibens  der 
in    der  Rindenschicht  ausgeschiedenen    Gallenpigmente   und   Urate   in   den 
Pyramiden  sieht  der  Verf.  in  der  von  der  bei  Ikterus  beobachteten  Stauimgs- 
hyperämie   in  den  Nieren  abhängenden  Verminderung  der  Harnmenge  und 
in  der  Verstopfung  der  geraden  Kanälchen  mit  desquamiertem  Epithel. 

Auf  Grund  der  Untersuchung  von  zwei  Fällen  von  cystenförmiger 
Degeneration  der  Nieren  erblickt  Kotzowsky  (161)  die  Ursache  derselben 
in  Proliferation  des  Epithels  der  Hamkanälchen ;  die  Lumina  solcher 
Kanälchen  erweitern  sich,  während  ihr  Epithel  bald  eine  eigentümliche 
Degeneration  erleidet :  die  Zellen  werden  polygonal,  ihr  Protoplasma  erscheint 
mit  Kömchen  erfüllt  und  zerfällt  schliesslich  zusammen  mit  dem  Protoplasma 
der  benachbarten  Zellen  zu  körnigen,  zahlreiche,  wohl  erhaltene  Kerne  auf- 
weisenden Massen.  Mit  der  Zeit  sintern  die  Körnchen  der  letzteren  zu 
homogenen,  stark  aufquellenden,  kolloiden  Massen  zusammen;  die  weitere 
Vergrösserung  der  sich  auf  solche  Weise  bildenden  Cysten  wird  durch 
Transsudation  von  seröser  Flüssigkeit  in  dieselben  und  durch  Zusammen- 
treten von  mehreren  kleineren  Cysten  zu  einer  grösseren  bewerkstelligt.  In 
den  grossen  Cysten  wird  an  der  inneren  Oberfläche  kein  Epithel  mehr  ge- 
funden. Auf  die  beschriebene  Weise  entstehen  die  Cysten  hauptsächlich  in 
den  gewundenen  Kanälchen,  in  den  aufsteigenden  Schenkeln  der  He  nie  sehen 
Schleifen  und  in  den  Tubuli  Belliniani.  Obwohl  in  den  Nieren  der 
beobachteten  zwei  Fälle  zahlreiche  Herde  mit  starker  Hyperplasie  des  inter- 
stitiellen Bindegewebes  und  mit  Atrophie  der  Kanälchen  existierten,  war  an 
solchen  Stellen  gerade  keine  Bildung  von  Cysten  zu  beobachten;  dem  inter- 
stitiellen Prozesse  soll  dementsprechend  nach  der  Meinung  des  Verf.  für  die 
Cystenbildung  keine  besondere  Bedeutung  zukommen. 

Stukowenkow  (384)  besohreibt  einen  Fall,  in  welchem  bei  einer  50jährigen  Frau 
eine  grosse,  die  ganze  rechte  Hälfte  der  Bauchhöhle  einnehmende  Geschwulst  der  rechten 
Nebenniere  beobachtet  wurde;  die  rechte  Niere   war  nicht  ver Ändert  und  erschien  nur  stark 
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nach  unten  verlagert,  der  der  GesehwnlBt  anliegende  Leberabaehnitt  war  mit  Geechwnlatmaswe 
gleichraftasig  infiltriert;  anaserdem  befanden  sich  in  der  ganzen  Leber  nnd  in  den  beiden  LoDgea 
sehr  zahlreiche,  etwa  erbsengrosse  Metastasen.  Die  üanptgesch Wulst  bestand  fast  in  ihres 
ganzen  umfange  aas  nekrotischem  Gewebe  und  breiten  Bluträumen;  die  Metastasen  boleL 
hingegen  ein  sehr  klares  mikroskopisches  Bild.  Sie  bestanden  aus  sehr  grossen,  ronden  oder 
polygonalen  ZeUen  mit  einem  oder  mehreren  grossen  Kernen,  die  den  ZelUeib  £a8t  gaiuc  aas- 
fEllIten  und  eine  nur  dünne  Protoplasmaschicht  frei  liessen;  in  der  letzteren  waren  xahlreicbe 
Fetttröpfchen  zu  sehen.  Die  beschriebenen  Zellen  bildeten  im  Geschwulstgewebe  meistenteils 
reüienförmige  Ansammlungen,  die  oft  aus  doppelten  Zellenreihen  bestanden,  in  gerader  odtrr 
gebogener  Richtung  verliefen  und  sehr  an  drüsenflhnliche  Gebilde  erinnerten.  Die  besehxiebtiK 
Geschwulst  wird  vom  Verf.  als  ein  Carcinom  bezeichnet. 


e)  Respirationsorgane. 

Maximow  (214)  beschreibt  einen  seltenen  Fall,  wo  bei  der  Sektion 
eines  53  jährigen  Irren  im  Kehlkopfe  an  dem  vorderen  Drittel  des  Randes  des 
rechten  wahren  Stimmbandes  eine  frei  in  das  Lumen  des  Kehlkopfes  vor- 
springende, erbsengrosse,  schwarzrote  Geschwulst  gefunden  wurde,  die  sich 
bei  mikroskopischer  Untersuchung  als  ein  kavernöses  Hämangiom  erwies.  Sie 
enthielt  nur  wenige,  aber  dafür  sehr  weite,  durch  mit  Endothel  ausgekleidete 
Bindegewebssepten  von  einander  unvollkommen  abgegrenzte,  zum  Teil  mit 
Thromben  erfüllte  Bluträume  und  war  an  der  Oberfläche  von  der  verdünnten 
Schleimhaut  mit  ihrem  mehrschichtigen  Plattenepithel  überzogen. 

Rodsewitsch  (315)  hat  sich  der  Erforschung  der  Frage  über  die 
Wirkung  einer  partiellen  Entfernung  des  Epithels  der  Bronchien  auf  das 
Lungengewebe  gewidmet.  Er  zerstörte  bei  tracheotomierteu  Hunden  das 
Flimmerepithel  des  rechten  Bronchus  entweder  mechanisch,  —  mittelst  einer 
mit  einem  Gummistückchen  versehenen  Sonde  oder  einer  kleinen  Bürste  mit 
langem  Handgriff,  oder  chemisch,  indem  er  die  Schleimhaut  an  einer  be- 
grenzten Stelle  mit  Höllenstein  ätzte;  manchmal  wurde  endlich  dasselbe  Ziel 
mittelst  des  Galvanokauters  oder  des  Ferrum  candens  erreicht.  Die  auf  solche 
Weise  vorbehandelten  Hunde  wurden  Inhalationen  von  pulverisiertem  schwarzem 
Pfeffer  oder  von  Bouillonkulturen  des  Staphylococcus  pyog.  aureus  unter- 
worfen. Es  hat  sich  nun  erwiesen,  dass  die  partielle  Entfernung  des  Flimmer- 
epithels aus  einem  Bronchus  die  Anhäufung  von  verschiedenen  reizenden 
eingeatmeten  Substanzen  in  den  feinsten  Verzweigungen  dieses  Bronchus  zur 
Folge  hat,  was  seinerseits  zu  Katarrh  der  feineren  Bronchien  und  zu  Peri- 
bronchitis  führt.  Später  geht  der  Prozess  auch  auf  das  interalveoläre  Ge- 
webe und  auf  die  Alveolen  selbst  über,  wobei  gewöhnlich  katarrhalische 
Bronchopneumonie,  in  manchen  Fällen  auch  fibrinöse  Pneumonie  ganzer 
Lungenlappen  entsteht. 

Mit  der  weiteren  Ausarbeitung  der  erörterten  Frage  beschäftigte  sich 
Jussupow  (120);  er  führte  Hunden  mit  verletzter  Bronchienschleimhaut  in 
die  Trachea  zerstäubte  Tnberkelbacillenkulturen  (in  physiologischer  Kochsalz- 
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lösung  suspendiert)  ein  und  hat  gefunden,  dass  sich  in  den  dem  verletzten 
Bronchus  entsprechenden  Lungenabschnitten  die  Tuberkulose  viel  schneller 
und  stärker,  als  in  den  übrigen  entwickelt ;  nach  einem  Monate  wird  übrigens 
dieser  Unterschied  in  der  Intensität  des  tuberkulösen  Prozesses  in  den  ver- 
schiedenen Lungenabschnitten   ausgeglichen.     An    der  Seite   des  verletzten 
Bronchus  werden  stets  auch  die  bronchialen  Lymphdrüsen  tuberkulös  affiiziert. 
Die   grosse  Bedeutung  der  Verletzungen  des  Bronchialepithels  für  die 
£ntstehung  der  Lungenentzündung  wird  auch  von  Beloretzky  (17)  bestätigt 
Er  studierte  die  Veränderungen  des  Flimmerepithels  der  Bronchien  in  den 
Anfangsstadien  der  katarrhalischen  und  fibrinösen  Pneumonie  beim  Menschen 
und  hat  gewisse  Wechselbeziehungen  zwischen  den  Alterationen  dieses  Epithels 
und  dem  akuten  Entzündungsprozess  im  Lungengewebe  finden  können.    Am 
stärksten  leidet  das  Epithel  in  den  obersten  Abschnitten  der  Luftwege  und 
ganz  besonders  intensive  Veränderungen  desselben  werden  in  den  zu   den 
entzündeten  Lungenabschnitten  führenden  Bronchien  konstatiert.  Oft  erscheint 
zwar  das  Epithel  auch  in  den  zu  gesunden  Lungenabschnitten  gehörenden  Bron- 
chien alteriert,  zu  entzündeten  Abschnitten  führende  Bronchien  mit  normalem 
Epithel  können  jedoch  niemals  gefunden  werden.    Die  Veränderungen  des 
Epithels  bestehen  in  Vergrösserung  der  Zahl  der  becherförmigen  Elemente, 
in  Infiltration  mit  Leukocjten,  in  Desquamation,  schleimiger  und  vakuolärer 
Entartung  und  Nekrose  der  EpithekeUen,  welche  dabei  schon  sehr  bald  ihren 
Flimmerbesatz  verlieren.   Alle  die  beschriebenen  Veränderungen  des  Epithels 
müssen  als  die  primäre  Erscheinung  au^efasst  werden;  die  entaprechenden 
Lungenabschnitte  werden  erst  sekundär  affiziert. 

Nach  Bulatow  (36)  soll  das  im  Greisenalter  auftretende  Lungen- 
emphysem  von  Veränderungen  des  elastischen  Gewebes  der  Lungen  abhängen. 
Die  elastischen  Fasern  erleiden  dabei  bedeutende  morphologische  Veränderungen, 
—  sie  schwellen  stark  an,  erscheinen  sehr  unregelmässig  geschlängelt  und  an 
vielen  Stellen  unterbrochen;  die  Enden  der  verkürzten  Fasern  sind  oft  ver- 
dickt und  zerfasert.  Die  feineren  Arterien  und  Kapillaren  der  Lungen  er- 
scheinen dabei  hyalin  degeneriert.  Ginsburg  (87),  welcher  die  Lungen  bei 
Emphysem  in  verschiedenem  Lebensalter  untersuchte,  bestätigt  im  allgemeinen 
diese  Angaben  und  hebt  noch  speziell  hervor,  dass  bei  Lungenemphysem 
eine  chemische  Veränderung  des  elastischen  Gewebes  im  Sinne  von  Unna 
und  Dmitrijew,  mit  Übergang  von  Elastin  in  Elacin  niemals  vorkommt. 
Bronchitis  und  Peribronchitis  sollen  als  für  das  Lungenemphysem  konstante 
Erscheinungen  angesehen  werden;  der  entzündUche  Prozess  kann  auch  auf 
das  benachbarte  interstitielle  Gewebe  übergehen.  Das  glatte  Muskelgewebe 
der  Lungen  und  speziell  der  kleineren  Bronchien  erleidet  bei  Emphysem  hin- 
gegen nicht  nur  keine  Atrophie,  sondern  es  erscheint  stellenweise  sogar  hyper- 
trophiert.  Die  entzündliche  Schwellung  der  Bronchienschleimhaut  und  die 
Hypertrophie   der   glatten   Muskeln    bei   Abschwächung   der   Elastizität   der 
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AlveolenwanduDgen  infolge  von  Degeneration  der  elastischen  Fasern  sollen 
eben  nach  Ginsburg  den  Austritt  der  Luft  aus  den  Alveolen  erschweren 
und  zu  Emphysem  führen. 

Im  Gegensatz  zu  den  beiden  letztgenannten  Autoren  behauptet  M.  Po- 
krowsky  (291)  in  seiner  sehr  eingehenden,  das  elastische  Gewebe  verschiedener 
Organe  und  insbesondere  der  Lungen  im  normalen  und  pathologischen  Zu- 
stande behandelnder  Monographie,  dass  die  elastischen  Fasern  der  Lungen 
im  Greisenalter  gar  keine  besonderen  Veränderungen  aufweisen  und  nur 
etwas  energischer  gefärbt  werden.  Bei  verschiedenen  pathologischen  Prozessen 
in  den  Lungen  sollen  sie  hingegen  bedeutend  alteriert  werden.  Bei  akuten, 
katarrhalischen  oder  fibrinösen  Entzündimgeu  bleiben  sie  erhalten,  verlieren 
aber,  besonders  bei  der  ersten  Entzündungsform,  die  Fähigkeit  sich  zu  färben. 
Dasselbe  geschieht  bei  Vereiterung  des  Lungengewebes,  wobei  im  Eiterherde 
selbst  die  Fasern  zuerst  verdünnt  werden  und  später  ganz  verschwinden. 
Noch  stärker  werden  die  elastischen  Fasern  bei  Lungengangrän  affiziert; 
selbst  an  ungefärbten  Präparaten  verlieren  sie  hier  ihren  Glanz  und  ihre 
scharfen  Umrisse.  Bei  interstitiellen  Entzündungsprozessen  bleibt  das  elastische 
Gewebe  im  allgemeinen  ziemlich  gut  erhalten.  In  den  frühesten  Stadien, 
wenn  die  Entzündungserscheinungen  deutlich  hervortreten,  färben  sie  sich 
schlecht,  in  den  späteren,  wo  das  neugebildete  Bindegewebe  vernarbt  ist, 
erscheinen  sie  durch  das  letztere  auseinandergeschoben  und  bilden  infolge 
von  Verkleinerung  der  stark  zusammengedrückten  Alveolen  geschlängelte, 
unregelmässige  Linien.  Wenn  der  Prozess  sehr  lange  dauert,  kann  schliess- 
lich ein  feines,  dichtes  Netz  von  neugebildeten  elastischen  Fasern  auftreten. 
Bei  Tuberkulose  bleiben  die  elastischen  Fasern  sehr  lange  erhalten  und  können 
manchmal  selbst  in  den  käsigen  Herden  gefunden  werden,  an  den  Stellen 
der  Tuberkelbildung  werden  sie  auseinandergeschoben  und  ebenso  wie  bei 
anderen  Entzündungsprozessen  schwächer,  als  normal,  gefärbt.  Bei  Syphilis 
leidet  das  elastische  Gewebe  in  demselben  Grade,  wie  bei  anderen  chronischen 
interstitiellen  Entzündungen,  bei  Rotz  imd  Aktinomykose  —  wie  bei  Tuberkulose. 
Bei  Geschwulstbildung  in  den  Lungen  werden  die  elastischen  Fasern  ausein- 
andergedrängt und  zerdrückt.  Bei  Emphysem  soll  endlich  der  Schwimd  des 
elastischen  Gewebes  dem  Schwunde  des  das  letztere  enthaltenden  Binde- 
gewebes streng  parallel  verlaufen  und  eine  bloss  sekundäre  Erscheinung  vor- 
stellen; in  den  übrigen  Lungenabschnitten  bleibt  es  dabei  ohne  Veränderungen. 
Im  allgemeinen  kommt  der  Verf.  zum  Schluss,  dass  das  elastische  Gewebe 
den  pathologischen  Prozessen  zwar  bedeutenden  Widerstand  leistet,  bei  Ent- 
zündungen verschiedener  Art  aber  die  Fähigkeit  sich  zu  färben  mehr  oder 
weniger  leicht  einbüsst. 

Bobkow  (24)  antersnchte  die  Frage  Aber  die  Indnraüoii  der  Langen  nach  fibrinteer 
Pneumonie  aaf  Grund  von  vier  von  ihm  beobachteten  Fällen.  Nach  seiner  Meinung  kann  die 
fibrinöse  Pneumonie  unmittelbar  in  Lungeninduration  Übergehen;  dabei  werden  die  Alveolen 
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mit  nengebildetem  Bindegewebe  ganz  ausgefällt  und  zwar  ohne  jede  Teilnahme  von  irgend 
welchen  besonderen  Einflflssen,  wie  frflher  vorhanden  gewesene  interstitielle  Entzflndang 
nnd  dergl.  Der  Prozess  besteht  einfach  in  Organisation  des  Exsudates,  welche  der  Organi- 
sation eines  Thrombus  vollkommen  entspricht  nnd  von  Verdickung  des  Bindegewebsstromas 
nicht  gefolgt  wird;  die  Rolle  des  letzteren  beschränkt  sich  dabei  nur  darauf,  dass  es  den 
Inhalt  der  Alveolen  mit  Gtofftssen  und  Bindegewebszellen  versorgt.  Die  Stelle  der  früheren 
Alveolen  und  deren  Wandungen  wird  von  ununterbrochenen,  allmählich  vernarbenden  Bindege- 
websmassen  eingenommen;  die  Wände  der  früheren  Alveolen  sind  dabei  nur  an  der  Lage  der 
•lastischen  Fasern  erkennbar.  Nach  dem  Verf.  soll  sich  die  Induration  sowohl  in  solchen 
Lungen,  die  frfiher  ganz  gesund,  als  auch  in  solchen,  die  frQher  krank  gewesen  waren,  mit 
gleicher  Leichtigkeit  entwickeln  können;  der  chronischen  interstitiellen  Entzündung  kann  nur 
die  Bedeutung  eines  prädisponierenden  Momentes  zugeschrieben  werden. 

Die  die  Frage  Über  den  primären  Lungenkrebs  betreffende  Arbeit  von  Rubinstein 
ist  bereits  an  anderer  Stelle*)  referiert  worden. 


f )  Muskeln  Knochen  und  Gelenke. 

Die  Angaben  von  Marinesco  über  Veränderungen  der  Muskeln  bei 
spontaner  Gangrän  sind  in  Russland  von  Wersilow  (428) ■)  und  Murawjew 
(237)  einer  Prüfung  unterzogen  worden;  die  beiden  Verfasser  sind  dabei  zu 
ganz  entsprechenden  Resultaten  gekommen.  Nach  Wersilow  sollen  di^bei 
die  Muskelfasern  aufquellen,  ihre  Quer-  und  Längsstreifung  einbüssen  und 
schliesslich  in  einzelne,  im  Inneren  des  Sarkolemms  liegende  Stücke  zerfallen. 
Dieser  von  den  Gefässveränderungen  abhängende  Prozess  trägt  einen  rein 
degenerativen,  keinen  entzündlichen  Charakter.  Auch  Murawjew  hat  in 
seinem  einen  43jährigen  Mann  betreffenden  Falle  in  den  Muskeln  des  ampu- 
tierten linken  Beines  eine  unregelmässige  Aufquellung,  Homogenisierung  und 
einen  Zerfall  der  Muskelfasern  in  einzelne  Fragmente  finden  können,  wobei 
die  Zahl  der  Sarkolemmkerne  vermehrt  erschien.  An  den  weniger  ver- 
änderten Muskelfasern  beschreibt  er  das  Auftreten  von  quer  oder  schief  ver- 
laufenden Rissen,  welches  dem  Zerfall  der  Fasern  in  Stücke  vorausgeht. 
Ebenso  wie  Wersilow  hat  auch  er  die  die  zerfallende  Muskelsubstanz  zer- 
störenden Myophagen  Marinescos  nicht  finden  können.  Die  Arterien  boten 
in  seinem  Falle  die  gewöhnlichen  Erscheinungen  einer  obliterierenden  End- 
arteriitis,  welche  an  den  Stellen  der  intensivsten  Degeneration  der  Muskeln 
ebenfalls  am  stärksten  ausgeprägt  erschien  und  dementsprechend  als  die  Ur- 
sache der  letzteren  angesehen  werden  musste.  Im  Nervus  tibialis  posticus 
wurde  Neuritis  gefunden,  der  Verf.  schreibt  aber  derselben  keine  besondere 
Bedeutung  zu. 

Essanlow  (66)  hat  es  versneht,  bei  jangen  Kaninchen  experimentell  ahnte  infehtiOse 
Osteomyelitia  zn  erzengen ;  zn  diesem  Zweche  fOhrte  er  den  Tieren  intravenös  Boaillonknitaren 
von  virnlenten  pyogenen  Staphylo-  oder  Streptohokken  ein,  wobei  in  der  einen  Hälfte  der 
Versuche   einige  Tage  nachher   oder  vorher  die  beiden  Knochen   des  Oberarmes    subcutan 

0  Centralbl.  f.  allgem.  Pathol.  und  pathol.  Anat.  Bd.  X. 
9)  Ebenda.  Bd.  IX. 
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gebrochen  wurden.  Im  (Gegensätze  zu  den  Angaben  zahlreicher  anderer  Antoren  war  das 
Resultat  in  allen  Fällen  durchaus  negativ  ausgefallen:  obwohl  die  Tiere  septisch  erkrankten 
und  meistenteils  auch  zu  Grunde  gingen,  trat  keine  eitrige  Osteomyelitis  ein  und  an  der  Brucb- 
stelle  verliefen  die  Reparationsprozesse  auf  gewöhnliche  Weise. 

Dmitrewsky  (56) studierte  die pathologiBch-anatomischea Veränderungen 
der  Knochen  (Rippen)  bei  Geisteskranken.  Die  bedeutendsten  Veränderungen 
vrurden  in  den  Rippen  bei  progressiver  Paralyse  gefunden.  Das  makro- 
skopische Aussehen  der  Knochen  dabei  ist  nicht  charakteristLsch ;  die  mikro- 
skopischen Veränderungen  bestehen  entweder  in  einer  einfachen  Resorption 
des  Knochengewebes,  wobei  zusammen  mit  den  Kalksalzen  auch  das  organische 
Stroma  desselben  verschwindet,  oder  es  werden  zuerst  nur  die  Kalksalze 
allein  resorbiert  (Halisteresis  ossium),  während  das  organische  Stroma  eine 
Zeitlang  noch  erhalten  bleibt,  schliesslich  aber  doch  regressiven  Prozessen 
verfällt  und  resorbiert  wird.  Im  ersten  FaUe  erweitern  sich  die  Haversschen 
Kanäle,  die  Knochensubstanz  wird  porös;  später  bilden  sich  im  Inneren 
(exzentrische  Atrophie)  oder  an  der  Oberfläche  (konzentrische  Atrophie)  grosse 
Lakunen.  Im  zweiten  zerfallen  die  Knochenbälkchen  auf  einzelne  Fäserchen. 
wobei  die  Knochenzellen  oft  fettig  degenerieren  oder  frei  werden,  ihre  Ans- 
läufer  und  ihre  ovale  Form  verlieren  und  kugelförmig  werden.  Auch  in 
diesem  Falle  erweitern  sich  die  Knochenmarkshöhlen  und  die  Haversschen 
Kanäle.  Die  knochenbüdende  Schicht  des  Periostes  besteht  in  den  atrophischen 
Knochen  aus  einem  zarten  fädig-retikulären  Stroma  und  enthält  nur  sehr 
spärliche  Osteoblasten.  Das  Knochenmark  erscheint  entweder  fettig  oder 
lymphoid,  manchmal  auch  schleimig  entartet  und  enthält  stark  erweiterte 
Bluträume  und  Pigmentanhäufungen. 

In  der  Arbeit  von  Wyssokowitsch  (449)  handelt  es  sich  um  einen  sehr 
seltenen  Fall,  wo  eine  sarkomatöse  Geschwulst  alle  Knochen  an  der  einen 
Seite  des  Gesichts  zerstört  und  sich  auf  die  Knochen  des  Schädels  verbreitet 
hatte;  das  Hauptinteresse  bestand  in  der  seltsamen  Verbreitungsweise  der 
selben  im  Knochengewebe.  Die  Neubildung  nahm  fast  die  Hälfte  der 
Schädelbasis  und  einen  Teil  des  Os  frontale  ,und  parietale  ein  und  schien 
sich  in  dem  Knochen  selbst  zu  verbreiten,  ohne  die  Galea  aponeurotica  und 
die  Dura  zu  befallen ;  an  den  vom  Geschwulst^webe  durchwachsenen  Stellen 
war  das  Knochengewebe  vollständig  decalciniert  und  stellte  eine  dicke,  aus 
Bindegewebe  bestehende  Membran  vor.  Die  Schädelhöhlen  und  sogar  die 
den  Knochen  durchdringenden  Gefässe  und  Nerven  blieben  alle  intakt.  Die 
Hauptmasse  der  Geschwulst  bestand  aus  grossen,  platten,  endothelähnlichen 
Zellen,  die  in  den  älteren,  sklerosierten  Teilen  der  Greschwulst  stark  abge- 
plattet erschienen  und  an  die  die  Aortenintima  bekleidenden  Elemente  er 
innerten;  dazwischen  befanden  sich  auch  mehrkernige  Riesenzellen ;  aus  den- 
selben Elementen  bestanden  auch  die  in  der  Wange,  der  Zunge,  dem  Schlund 
und  dem  Kehlkopfe  befindlichen  Knoten,  sowie  die  Metastasen  in  den  nächsten 
Lymphdrüsen.     Bemerkenswert  erschien  der  Umstand,  dass  die  Elemente  der 
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Oeschwulst  den  Knocheu  nicht  durchwuchsen,  nicht  in  die  Knochennaarks- 
räume  und  die  Havers  sehen  Kanäle  eindrangen,  sondern  den  Knochen  ein- 
fach verdrängten  und  allmählich  resorbierten.  Da  endotheliale  Elemente  den 
Hauptbestandteil  der  Neubildung  vorstellten  (die  endotheliale  Natur  der 
letzteren  wird  nach  der  Meinung  des  Verf.  besonders  noch  durch  die  ausge- 
sprochene Neigung  zur  Sklerose  und  zum  Übergange  in  fibröses  Gewebe  be- 
^wiesen)  und  die  letztere  eine  innigste  histogenetische  Beziehung  zum  Knochen- 
gewebe haben  musste,  hält  Wyssokowitsch  den  beschriebenen  Fall  für  ein 
endotheliales  Fibrosarkom,  welches  sich  als  Epulis  aus  dem  Perioste  ent- 
wickelt hatte. 

In  einem  Falle  von  Arthritis  deformans  des  Kniegelenkes,  welche  sich 
nach  einem  alten  Trauma  des  letzteren  entwickelt  hatte  und  durch  Resektion 
geheilt  werden  musste,  hat  Wolkowitsch  (444)   in   der  Gelenkhöhle   zahl- 
reiche freie  fibrinöse  Gebilde  von  sehr  verschiedener  Form  gefunden.    Die 
Oberfläche  der  Synovialhaut  selbst  war  mit  Vegetationen   bedeckt,   die   den 
freien  Körpern  sehr  ähnlich  waren,  und  hatte  das  Aussehen  von  Schafwolle. 
Die  Oberfläche  der  fibrinösen  Formationen  war  glatt  und  glänzend  und  mit 
Fortsätzen  und  Vorsprüngen  von  äusserst  mannigfaltiger  und  bizarrer  Form 
versehen,  die  Substanz  derselben  hatte  einen  lamellösen,  geschichteten  Bau. 
Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  erwiesen  sich  die  am  oberflächUchsten 
liegenden  Lamellen  als  aus  in  Form  eines  Netzes  mit  grösseren  oder  kleineren 
Maschen  angeordneten,  dichten,  glänzenden,   sich  intensiv  färbenden  Fibrin- 
massen bestehend ;  in  ihren  centralen  Abschnitten  bestanden  die  Fibrinkörper 
aus  gewöhnlichen,  fein  granulierten  Fibrinmassen.    An  vielen  Stellen  waren 
in   denselben   auch   Inseln   von    fibrillärem  Bindegewebe    mit  atrophischen 
Kernen  und  kollabierten  Gefässen  zu  bemerken.     Die  beschriebene  Struktur 
war  auch  den  auf  der  Synovialhaut  festsitzenden  Formationen  eigen.    Die 
Ursache  des  angeführten  seltsamen  Befundes  war  also  auf  einen  alten  Blut- 
erguss  in  die  Gelenkhöhle   zurückzuführen;   die   dabei   entstandenen  Fibrin- 
gerinnsei  sind  zum  Teil  frei  geblieben,  zum  Teil  wurden  sie  von  der  Synovial- 
haut aus  unvollkommen  organisiert;  die  meisten  von  den  letzteren  sind  aber 
in  der  Folge  wieder  frei  geworden.    Unter  dem  Einflüsse  der  Reibung,  des 
Druckes  und  der  Bewegungen  des  Gelenkes  wurde  das  Fibrin  in  den  äusseren 
Schichten  der  Gerinnsel  in  besonderer  Weise   unter  Verdichtung   und  Netz- 
bildung modifiziert,  während  es  in  den  inneren  Partien  fast  unverändert  ge- 
blieben ist.    Einen  ähnlichen  Ursprung   schreibt  Verf.    auch   den   Corpora 
oryzoidea  der  Gelenke  und  der  Sehnenbeutel  zu:  dieselben  sollen  nicht,  wie 
es  manche  Autoren  wollen,  von  der  Gelenkhöhlenwand  stammen  und  durch 
fibrinöse  oder  hyaline  Degeneration   der  innersten  Schichten   derselben   ent- 
stehen,  sondern  dieselben  auf  die  beschriebene  Weise   modifizierten  Fibrin- 
maasen  vorstellen. 
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g)  Blut  und  blutbildende  Organe. 

Eine  ganze  Reihe  von  Arbeiten  beschäftigt  sich  mit  den  Fragen  nher 
die  Veränderungen  der  Leukocyten*)  im  Blute  unter  verschiedenen  Verhält- 
nissen, über  Leukocytose  und  Hypoleukocytose. 

Selinow  und  Usskow  (363)  heben  die  schon  früher  bekannt  gewesene 
(Emeljanow)  Thatsache  hervor,  dass  nach  Exstirpation  der  Milz  bei  Hunden 
hauptsächlich  die  Zahl  der  reifen  Formen  (in  der  Norm  6—7  ®/o)  in  die  Höhe 
steigt  und  durchschnittlich  16  ®/o  beträgt ;  die  Zahl  der  Jugendformen  ist  dabei 
nicht  mehr  zweimal  so  gross,  wie  die  Zahl  der  reifen,  sondern  sie  ist  sogar 
etwas  kleiner  als  die  letztere;  die  Zahl  der  überreifen  Formen  erscheint 
gesunken.  Andererseits  werden  mit  sich  fragmentierenden  Kernen  versehene 
Übergangsformen  zwischen  den  reifen  und  überreifen,  sowie  Übergangsformeo 
zwischen  den  jungen  und  reifen  Formen  auffallend  zahlreich.  Die  Milz  übt 
also  einen  fördernden  Einfluss  auf  die  morphologische  Metamorphose  der 
Leukocyten  aus  und  beschleunigt  die  Verwandlung  der  jüngeren  Formen  in 
die  älteren.  Da  nach  Milzexstirpation  die  überreifen  Formen  doch  niemals 
aus  dem  Blute  ganz  verschwinden,  so  ist  dieses  Organ  natürlich  nicht  als 
der  einzige  Ort,  wo  sich  diese  Verwandlung  vollziehen  kann,  anzusehen;  die 
Milz  soll  nach  der  Vorstellung  der  Verf.  ins  Blut  nur  eine  besondere  Sub- 
stanz ausscheiden,  welche  die  Metamorphose  der  Leukocyten  beschleunigt,  oder 
vielleicht  im  Gegenteil  aus  dem  Blute  eine  diese  Metamorphose  erschwerende 
Substanz  entfernen.  Diese  letztere  Hypothese  schien  den  Verf.  wahrschein- 
licher zu  sein  und  sie  unternahmen  es,  diese  auf  die  Eutwickelung  der  Leuko- 
cyten hemmend  wirkende  Substanz  im  Blute  nachzuweisen.  Wenn  man  einem 
normalen  Hunde  in  die  Blutbahn  aus  venösem  Blute  gewonnenes  Serum  eines 
anderen  normalen  Hundes  einspritzt,  steigt  der  relative  Gehsdt  von  reifen 
Leukocytenformen  im  Blute  des  ersten  Tieres  sehr  bedeutend;  das  venöse 
Blut  enthält  also  tliatsächUch  Stoffe,  die  auf  die  morphologische  Metamorphose 
der  Leukocjrten  hemmend  wirken.     Wenn  man  hingegen  arterielles  Serum 


1)  In  Rnssland  erfreut  sich  die  yon  üeskow  (Blut  als  Gewebe.  St  Petersbarg  18dO 
[ruBsisch]  n.  a.)  für  die  Bezeichnung  der  Terschiedenen  Leukocytenformen  eingefOhrte,  im  vor- 
liegenden Berichte  bereits  mehrmals  erwähnte  Terminologie  einer  grossen  Yerbreitong.  Der 
genannte  Forscher  zerteilt  die  ganze  Masse  der  Leukocyten  des  Blutes  in  drei  Haaptgmppen, 
die  nicht  Terschiedenen  Ursprungs  sind  und  nicht  verschiedenen,  speziellen  Blutbildongastätten 
entstammen,  sondern  verschiedene  Altersstufen  ein  und  derselben  Entwickelungsreihe  vorstellen. 
Die  erste  Gruppe  wird  von  den  sogen.  Jugendformen  gebildet,  welche  den  kleinen  ein- 
kernigen Lymphocyten  entsprechen;  diese  Jugendformen  gehen  in  die  reifen  Formen  Ober, 
welche  den  Übergangsformen  Ehrlichs  entsprechen  und  grosse,  protoplasmareiche,  ebenfalls 
grosse,  sehr  blasse,  oft  unregelmässig  kontourierte  und  mit  dicken,  kurzen  Vorsprangen  ver- 
sehene Kerne  enthaltende  Zellen  vorstellen.  Schliesslich  gehen  die  Leukocyten  in  überreife 
Formen  Aber,  welche  alle  mehrkemigen  Leukocytenarten  umfassen. 
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einführt,  sinkt  die  Zahl  der  reifen  Formen,  —  das  arterielle  Blut  beeinflusst 
also  die  Metamorphose  in  förderndem  Sinne.  Es  hat  sich  femer  erwiesen, 
dass  das  venöse  Serum  milzloser  Tiere  den  Gehalt  des  Blutes  an  reifen  Formen 
noch  viel  stärker  erhöht  und  also  noch  viel  mehr  hemmende  Stoffe  enthält, 
als  das  venöse  Serum  normaler  Tiere;  das  arterielle  Serum  erscheint  dabei 
auch  nicht  imstande,  die  Zahl  der  reifen  Formen  im  Blute  zum  Sinken  zu 
bringen.  Es  rauss  noch  besonders  bemerkt  werden,  dass  die  Einspritzung  von 
aus  Milzvenenblut  gewonnenem  Serum  bei  normalen  Hunden  auf  die  morpho- 
logische Metamorphose  ganz  ebenso  hemmend  wirkt,  wie  gewöhnliches  Venen- 
blutserum; von  einer  direkten  Zerstörung  der  hemmenden  Substanz  durch 
die  Milz  kann  also  nicht  die  Rede  sein.  Lebervenenserum  besitzt  hingegen 
eine  viel  schwächere  hemmende  Wirkung,  als  gewöhnliches  Venenserum.  Nach 
der  Meinung  der  Verf.  soll  also  die  Milz  die  hypothetische  Substanz  nur  auf 
irgend  welche  Weise  modifizieren,  ohne  dieselbe  ihrer  Wirkung  auf  die  Leuko- 
cyten  sofort  ganz  zu  berauben;  aus  der  Milz  gelangt  dieselbe  in  die  Leber, 
erleidet  hier  wichtige  Veränderungen  und  geht  dann  in  das  arterielle  Blut 
mit  schon  ganz  anderen  (vielleicht  auch  durch  den  Gasaustausch  in  den 
Lungen  modifizierten)  Eigenschaften  über. 

Koschelew  (156)  studierte  die  Wirkung  von  Hyperämie  und  Anämie 
der  Milz  auf  die  morphologische  Zusammensetzung  der  Leukocyten  im  Blute. 
Zu  diesem  Zwecke  wurden  bei  Hunden  die  Nerven  der  Milz  entweder  alle 
durchschnitten,  oder,  im  Gegenteil,  durch  den  Induktionsstrom  gereizt,  und 
das  Blut  zur  Untersuchimg  aus  dem  Ohre  genommen.  Bei  Hyperämie  der 
Milz  wird  im  Blute  die  Zahl  und  teilweise  auch  der  Prozentgehalt  der  reifen 
Leukocytenformen  erhöht.  Die  Vergrösserung  der  Allgemeinzahl  der  Leuko- 
cyten, die  auf  die  unmittelbar  nach  der  Operation  eintretende  Verminderung 
derselben  folgt,  muss  als  entzündliche,  vom  operativen  Trauma  abhängige 
Leukocytose  angesehen  werden.  Die  hypothetische,  die  morphologische  Meta- 
morphose der  Leukocyten  hemmende  Substanz  von  Selinow  und  Usskow 
zur  Erklärung  heranziehend,  nimmt  Koschelew  an,  dass  diese  Substanz 
bei  der  infolge  von  Erweiterung  der  Gefässe  beschleunigten  Blutcirkulation 
in  der  Milz  nicht  genügend  verändert  wird,  sich  im  Blute  anhäuft  und  dadurch 
den  Übergang  der  reifen  Formen  in  die  überreifen  erschwert;  dasselbe  geschieht 
auch  bei  akuter  Milzschwellung  während  Typhus.  Bei  Elektrisation  der  Milz- 
nerven und  der  dadurch  bedingten  Anämie  des  Orgaus  wird  der  Prozent- 
gehalt und  die  Zahl  der  reifen  Formen  im  Blute  kleiner. 

Proskur jakow  (305)  untersuchte  die  Unterschiede  der  ßlutreaktion 
auf  die  Einführung  verschiedener  fremder  Substanzen  (sterilisierte  Aufschwem- 
mung chinesischer  Tusche,  Milzbrandbouillonkulturen)  ins  Gefässsystem  bei 
normalen  und  milzlosen  Tieren  (Kaninchen  und  Hunden),  und  hat  gefunden, 
dass  bei  den  ersten  unmittelbar  nach  Einführung  der  genannten  Substanzen 
die  Zahl  der  Leukocyten  sinkt,  mn  nach  3—4  Stunden  bis  zur  Norm  oder 
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sogar  höher  zu  steigen,  während  bei  den  milzlosen  die  vorläufige  Verkleinerung 
der  Leukocytenzahl  nur  sehr  schwach  hervortritt  und  die  Leukocytose  früher 
als  bei  normalen  Tieren  beginnt,  sich  viel  stärker  entwickelt  und  länger 
dauert.  Obwohl  also  die  Milz  im  normalen  Zustande  grosse  Leukocyten- 
massen,  besonders  Jugendformen,  produziert,  kann  sich  nach  Entfernung  der- 
selben doch  eine  sogar  noch  stärkere  Leukocytose  entwickeln;  es  muss  also 
in  diesem  Falle  eine  intensive  vikariierende  Thätigkeit  der  Lymphdrüsen  ucd 
des  Knochenmarkes  angenommen  werden.  Im  Gegensatze  zu  diesen  Angaber. 
soll  übrigens  nach  B.  Georgiewsky  (85)  die  unmittelbar  nach  ElinfuhniDg 
von  fremden  Substanzen  ( Bakterien kulturen,  Terpentinöl)  in  die  Blutbafan 
eintretende  Hypoleukocj'tose  sowohl  bei  normalen,  als  auch  bei  milzlosen 
Tieren  vollkommen  gleich  sein. 

Der  Erforschung  der  Ursachen  der  nach  Einführung  von  verschiedeneu 
Substanzen  in  die  Blutbahn  eintretenden  Hypoleukocytose  hat  sich  N.  Tschisto- 
witsch  (406)  gewidmet;  in  der  einen  Gruppe  von  Versuchen  wurden  ver 
gleichende  Zählungen  der  Leukocyten  in  den  verschiedensten  Abschnitten  des 
Gefässsystems  vorgenommen,  in  der  anderen  wurden  verschiedene  Organe 
mikroskopisch  untersucht,  um  zu  entscheiden,  wohin  die  aus  dem  Blute  ver- 
schwindenden Leukocyten  gelangen.  Zur  Erzeugung  der  Hypoleukocytose 
wurden  intravenöse  Injektionen  von  filtrierten  Kulturen  des  Fränkelscheii 
Diplococcus  und  desTyphusbacillus,  von  Pepton,  Tuberkulin,  aufgeschwemmtem 
Karminpulver  oder  Terpentinöl  verwendet.  Der  Verf  gelangt  zum  Schluss, 
dass  die  Verarmung  des  Blutes  an  Leukocyten  nach  Injektion  der  genannten 
Stoffe  sich  über  alle  Gefässe  des  Körpers  fast  gleichmässig  verbreitet;  solches 
bezieht  sich  aber  nur  auf  die  Venen  und  Arterien.  In  den  Kapillaren  ver- 
schiedener Organe  und  besonders  der  Lungen  werden  während  der  Hypo- 
leukocytose grosse  Anhäufungen  von  Leukocyten  gefunden.  Die  Hypoleuko- 
cytose hängt  also,  ebenso  wie  es  Goldscheider  und  Jacob  annehmen, 
von  Ansammlung  der  Leukocyten  in  den  Kapillaren  der  Lungen  und  anderer 
Organe,  nicht  von  Leukolyse  ab ;  wäre  die  letztere  von  Bedeutung,  so  müsste 
man  gerade  in  den  Lungenkapillaren,  wohin  die  eingespritzten  Substanzen 
zuerst  gelangen,  die  intensivsten  Zerfallserscheinungen  an  den  Leukocyten 
wahrnehmen.  Als  Ursache  der  Ansammlung  in  den  Kapillaren  müssen  vaso- 
motorische Einflüsse,  Veränderungen  der  Eigenschaften  der  Leukocyten  selbst, 
chemotaktische  Erscheinungen,  Veränderung  der  Hencarbeit  und  Abschwächung 
der  Funktion  der  blutbildenden  Organe  angesehen  werden, 

Schabotinsky  (341)  machte  ganz  ähnliche  Versuche,  indem  er 
Kaninchen  in  die  Vena  jugul.  ext.  Papayotin-,  Nuklein-,  Pepton-  oder  Hemi- 
albumoselösungen  injizierte,  ist  aber  dabei  zu  ganz  entgegengesetzten  Resul- 
taten gekommen.  Ebenso,  wie  Tschi sto witsch  hat  er  die  Hypoleukocytose 
und  die  später  auftretende  Leukocytose  über  alle  Teile  des  Gefässsystems 
gleichmässig  verteilt  gefunden,  die  Lungen  sollen  nach  ihm  aber  dabei  ganz 
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ebenso  grosse  Leukocytenmengen  eDthalten,  wie  im  normalen  Zustande.    Die 
H ypoleukocytose  stellt  eine  gleichmässige  Verminderung  der  Leukocytenanzahl 
in    allen  Gefässen,  die  Kapillaren  nicht  ausgenommen,   vor  und  hängt  nur 
von  erhöhtem  Zerfalle  der  Leukocyten,  von  oft  mit  Thrombenbildung  in  den 
feineren  Gefässen  einhergehender  Leukolyse  ab.     Die  widersprechenden  An- 
gaben  von   Tschistowitsch   unterwirft   Schabotinsky   einer    scharfen 
Kritik    und    findet  besonders    in   der   Versuchsanordnung   dieses   Forschers 
bedeutende  Fehler:   während  z.  B.  Schabotinsky  vor  der  Fixierung  des 
Liungengewebes  zwecks  mikroskopischer  Untersuchung  die  grossen  Blutgefässe 
des    Herzens,  ohne  die  Brusthöhle  zu   öfibien,   unterband  (die  Öffnung  der 
Brusthöhle  und  die  darauffolgende  Kontraktion  der  Lungen  verkleinern  nach 
seinen  Beobachtungen  schon  au  und  für  sich  die  Zahl  der  Leukocyten  im 
Blute  der  Vena  jug.  ext.  um  die  Hälfte),  schnitt  Tschistowitsch  die  Lungen 
einfach  heraus  und  tötete  seine  Tiere  ausserdem  durch  Nackenschlag,  —  ein 
Verfahren,  welches  schon  an  und  für  sich  Hypoleukocytose  hervorzubringen 
imstande  ist. 

Die  Anschauung  von  Demjanzewitsch  (61),  welcher  Kaninchen  in 
die  Blutbahn  Peptonlösung  injizierte  und  nach  Eintritt  der  Hypoleukocytose 
die  ganze  Lungenwurzel  mittelst  eines  besonderen  Verfahrens,  ohne  die  Brust- 
höhle zu  öffnen,  vorsichtig  unterband  und  die  Lungen  dann  zusammen  mit 
einem  Teil  der  Rippen  in  toto  fixierte,  nimmt  eine  Mittelstellung  ein.    Einer- 
seits glaubt  er  der  Leukocytolyse  keine  besondere  Bedeutung  zuschreiben  zu 
können,  da  erstens  bei  direkter  Einwirkung  von  peptonhaltigem  Serum  auf 
I^eukocyten    an    den   letzteren    keine   Zerfallserscheinungen    wahrgenommen 
werden  und  zweitens  die  von  E.  Botkin  beschriebenen  und  abgebildeten 
Formen  unzweifelhaft  Artefakte  vorstellen  und  nur  in  malträtierten  Trocken- 
Tträparaten  auftreten ;  andererseits  ist  aber  auch  die  Leukocytenanhäufnng  in 
den  Lungenkapillaren  nicht  so  bedeutend,  als  dass  man  durch  sie  allein  die 
Verarmung  des  Blutes  an  Leukocyten  hätte  erklären  können.     Nach  seiner 
Memung  sollen  in  der  Entstehung  der  Hypoleukocytose  besondere  Verände- 
rungen des  Endothels  der  Kapillaren  im  ganzen  Körper  die  Hauptrolle  spielen: 
die  Endothelzellen  schwellen  stark  an,   erhalten  grosse,  runde  Kerne  und 
springen  weit  in  das  KapiUarlumen  hervor.    Infolgedessen  sammeln  sich  die 
Leukocyten  in  den  Kapillaren  des  ganzen  Körpers  an. 

In  einer  zweiten  Arbeit  bekämpft  N.  Tschistowitsch  (406)  die  Kritik 
von  Schabotinsky  und  verteidigt  seine  früheren  Angaben.  Er  hebt  u.  a. 
hervor,  dass  wenn  die  eingeführten  Stoffe  die  Leukocyten  zerstören  würden, 
solches  am  frühesten  und  am  intensivsten  gerade  in  den  Lungenkapillaren 
geschehen  müsste,  die  aber  stets  am  meisten  Leukocyten  enthalten.  Sodann 
berichtet  Tschistowitsch  über  seine  Beobachtungen  am  extravaskulär  in 
der  feuchten  Kammer  bei  36 — 40®  C.  aufbewahrten  Menschenblute.  Die  I^euko- 
cyten  desselben  bleiben  in  solchen  Präparaten  während  einer  ziemUch  langen 
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25eit  (10—16  Minuten)  am  Leben  und  zeigen  lebhafte  amöboide  Bewegungen: 
in  erwärmten  Präparaten  erhalten  8ie  bei  ihrer  Bewegung  oft  ein  sehr  durcb- 
siehtiges  Aussehen  und  verschwommene  Grenzen,  das  sind  aber  Jedenfali^ 
keine  Zerfallserscheinungen.  Diese  Beobachtungen  an  ausserhalb  des  Körper- 
aufbewahrten Leukocyten  führen  zum  Schluss,  dass  die  letzteren  keinesw^ 
besonders  labile  Elemente  vorstellen,  und  geben  der  Lö witschen  Leukolyse 
Theorie  keine  Stütze;  selbst  unter  sehr  ungünstigen  Bedingungen,  z.  B.  bei 
Vermischung  mit  physiologischer  Kochsalzlösung  u.  dgl.  werden  die  Leukn> 
cyten  viel  zu  langsam  zerstört,  als  dass  man  durch  Zerfall  derselben  die  nach 
Nackenschlag  oder  Injektion  von  indifferenten  Substanzen  prompt  auftretende 
intensive  Hypoleukocytose  erklären  könnte. 

Semakin  (362)  hat  die  Angaben  von  Rieder  und  Schulz  über  die 
ungleichmässige  Verteilung  der  weissen  Blutkörperchen  im  Gefässsystem  einer 
Prüfung  unterzogen,  indem  er  bei  Kaninchen  und  Hunden  unter  Narkose 
oder  unmittelbar  nach  dem  Tode  die  Zahl  der  Leukocyten  in  den  ver- 
schiedenen Abschnitten  des  Gefässsystems  bestimmte.  Es  hat  sich  erwiesen, 
dass  die  Leukocyten  in  den  mit  blossem  Auge  sichtbaren  Gefässen  eine« 
normalen  Tieres  gleichmässig  verteilt  sind  und  dass  man  auf  Grund  der  An- 
zahl derselben  in  den  peripherischen  Gefässen  sowohl  im  normalen  Zustande, 
als  auch  im  Zustande  der  Hypo-  und  Hyperleukocytose  auch  über  die  Anzahl 
derselben  in  den  Gefässen  der  inneren  Organe  thatsächlich  urteilen  kann. 
Eine  ungleichmässige  Verteilung  der  Leukoc}i;en  in  der  Blutbahn  kann  hin- 
gegen leicht  unter  verschiedenen  anormalen  Verhältnissen,  so  z.  B.  bei  Öff- 
nung der  Bauchhöhle,  oder  als  postmortale  Erscheinung,  wie  es  auch  ver- 
mutlich in  den  Experimenten  von  Schulz  der  Fall  gewesen  war,  eintreten. 

Omeljansky  (268)  studierte  die  Wirkung  von  lokalen  Kreislauf- 
störungen auf  die  morphologische  Zusammensetzung  des  Blutes,  indem  er 
bei  Kaninchen  den  Halssympathicus,  bei  Hunden  ausserdem  den  zweiten 
und  dritten  Halsnerv  an  der  einen  Seite  durchschnitt,  oder  indem  er  bei 
Hunden  an  der  einen  Seite  die  Nervi  lingualis  und  hypoglossus  resezierte. 
Vor  und  nach  der  Operation  wurde  das  Blut  des  entsprechenden  Ohres  oder 
der  entsprechenden  Zungenhälfte  und  ausserdem  der  Vena  femoralis  unter- 
sucht. In  einigen  Versuchen  wurde  venöse  Stauung  durch  Unterbindung  der 
Ohrvene  hervorgerufen.  Die  lokale  Erweiterung  der  Gefässc  infolge  von 
Durchschneidung  der  Vasokonstriktoren  beeinflusst  nach  Omeljansky  die 
Zahl  der  Leukocyten  nicht;  es  verändert  sich  nur  das  Verhältniss  der  ver 
schiedenen  Leukocytenformen  zu  einander:  während  die  Anzahl  der  ein- 
kernigen Jugendformen  lokal  sinkt,  steigt  die  Anzahl  der  grossen  einkernigen 
reifen  Formen;  die  polymorphkernigen,  überreifen  Leukocyten  bieten  keine 
bemerkbaren  quantitativen  Schwankungen.  Die  künstliche  passive  Hyperämie 
führt  in  der  ersten  Zeit  zu  einer  unbedeutenden  lokalen  Vermehrung  der 
Leukocytenzahl.    Ebenso  wie  Semakin  hat  auch  Omeljansky  keine  die 
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Theorie  der  ungleichmässigen  Verteilung  der  Leukocyten  in  der  Blutbahn 
stützende  Thatsachen  finden  können. 

Ffir  BlntiintersachaDgen  an  Tieren  soll  nach  A.  Popow  (2d4)  von  allen  Narkosen  die 
Morphiomnarkose  die  zweckmAssigste  sein,  da  sie  die  Zahl  der  Lenkocyten  sehr  schwach 
nod  allnifthlich  steigen  Ifisst  nnd  keine  vorläufige  Hypoleokooytose  hervorruft.  Chloroform 
wirkt  aaf  dieselbe  Weise,  aber  unvergleichlich  stärker,  sodass  die  Anzahl  der  Leukocyten 
oonnale  Ziffern  nur  nach  einigen  Tagen  erreicht.  Während  der  ersten  zwei  Tage  vergrössert 
sich  dabei  die  Zahl  aller  Leukocytenarten  gleichmässig,  später  sinkt  der  Prozentgehalt  der 
überreifen  Formen,  während  der  der  jungen  Formen  grösser  wird.  Die  Erwachung  nach  der 
Narkose  wird  immer  von  VergrOsserung  der  Leukocytenzahl  gefolgt.  Wenn  man  einem  narko- 
tisierten Tiere  etwas  Blut  entnimmt  und  dasselbe  einem  anderen,  normalen  Tiere  einführt, 
steigt  bei  dem  letzteren  die  Anzahl  der  Leukocyten  im  Blute  stets  in  die  Höhe. 

Die  während  eines  längeren  Aufenthaltes  auf  dem  Pamir  •  Plateau 
(12000  F.)  ausgeführten  hämatologischen  Untersuchungen  von  Lawrino- 
witsch  (190)  liefern  einen  Beitrag  zur  Frage  über  die  Wirkung  des  Berg- 
klimas auf  das  Blut  normaler  Menschen.  Unter  dem  Einflüsse  des  Berg- 
klimas des  Pamir -Plateaus  erleidet  das  Blut  der  daselbst  wohnenden 
Menschen,  der  Europäer  sowohl  als  auch  der  Inländer,  bedeutende  Verände- 
rungen: die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  vergrössert  sich  im  Durchschnitt 
um  57 — 60  ®/o;  die  Hämoglobinmenge  steigt  ebenfalls,  aber  nur  um 
10,5—15,7  ^/o.  Der  Durchmesser  der  roten  Blutscheiben  vergrössert  sich  im 
Vergleich  zur  normalen  maximalen  Grösse  von  9  fi  durchschnittlich  um 
0,65—0,87  fi  —  7,2—96  «/o.  Das  Blut  wird  also  dichter  als  normal.  Bei  der 
Rückkehr  ins  Thal  erscheint  das  Blut  schon  nach  1—2  Monaten  fast  normal: 
die  Erythrocytenzahl  übertrifft  die  Norm  nur  um  14**/o,  die  Hämoglobin- 
menge wird  sogar  um  8,2  ^/o  kleiner,  als  normal ,  der  Durchmesser  der 
Erythrocyten  erreicht  seine  gewöhnlichen  Grössen. 

Da  die  bei  Diphtherie  gefundene  Leukocytose  von  den  meisten  Autoren 
dem  Infektionsprozesse  selbst  zugeschrieben  wird,  die  dabei  oft  existierende 
Stenose  der  oberen  Luftwege  aber  gar  nicht  in  Betracht  gezogen  wird,  hat 
es  Korolew  (151)  unternommen,  die  bei  mechanischen  Atembeschwerden 
auftretenden  Veränderungen  des  Blutes  experimentell  zu  studieren.  Zu  diesem 
Zwecke  wurde  tracheotomierten  Hunden  in  die  Öffnung  der  Trachea  ein 
Gommirohr  eingesetzt  und  dann  allmählich  bis  zum  beliebigen  Grade  zu- 
sammengedrückt. Das  zur  Untersuchung  dienende  Blut  wurde  dem  Ohr  ent- 
nommen. Die  künstliche  Stenose  der  Luftwege  soll  nun  nach  Korolew 
thatsächlich  schon  au  und  für  sich  stets  Hyperleukocytose  zur  Folge  haben, 
welche  zwei  Stunden  nach  dem  Beginn  des  Versuches  eintritt,  nach  vier 
Stunden  den  Höhepunkt  (35000)  erreicht,  am  Ende  oder  in  der  Mitte  des 
ersten  Tages  aber  wieder  zu  sinken  anfängt  und  nach  48  Stunden  ganz  ver- 
schwindet. Die  weitere  Fortsetzung  der  Stenose  bleibt  ohne  Wirkung.  Je 
schneller  und  stärker  die  Atembeschwerden  eintreten,  desto  schneller  und 
höher  steigt  auch  die  Zahl  der  Leukocyten.  Wenn  das  Gummirohr  heraus- 
genommen wird  und  die  Luftwege  wieder  frei  werden,  tritt  nach  zwei  Stunden 
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ebenfalls  Hyperleukocytose  ein,  um  nach  72  Stunden  wieder  zu  versehwiudea 
Während  der  Stenose  vergrössert  sich  auch  das  spezifische  Gewicht  des 
Blutes  etwas ;  die  Erythrocytenzahl  und  die  H&moglobinmenge  bleiben  unver-i 
ändert.  Bei  luilzlosen  Hunden  verlaufen  die  Erscheinungen  in  derselben  j 
Weise,  sodass  die  Milz  die  bei  Atembeschwerden  eintretende  Hyperleukocytoäe 
vermutlich  nicht  beeinflusst.  I 

Bei  entzündlichen  Erkrankungen  der  Nieren  erleidet  das  Blut  nach 
Bogdanow-Beresowsky  (25)  tiefgreifende  Veränderungen,  unter  welchen 
hauptsächlich  die  Verminderung  der  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  und  der 
Hämoglobinmenge  hervortritt.  Das  Blut  wird  verdünnt,  das  spezifische 
Gewicht  desselben  wird  kleiner,  die  Gerinnungsfähigkeit  grösser.  Die  Beein- 
trächtigung der  Fimktion  der  blutbildenden  Organe  äussert  sich  nicht  nur 
in  der  Verminderung  der  Erythrocytenzahl  und  der  Hämoglobinmenge  im 
Blute ,  sondern  auch  in  der  abgeschwächten  Produktion  von  jungen  ein- ! 
kernigen  Leukocjrten ,  während  die  Zahl  der  reifen  Formen  im  Blute  steigt 
und  das  letztere  dadurch  gleichsam  älter  wird.  Auch  Florinsky  (75)  hat 
bei  verschiedenen  Formen  der  Nephritis  eine  bedeutende  Verarmung  des 
Blutes  an  Erythrocyten  und  Hämoglobin  beobachtet;  an  den  ersteren  treten 
ausserdem  degenerative  Veränderungen,  wie  Vakuolisation,  Poikilocytose, 
Bildung  von  Mikro-  und  Makrocyten  auf. 

Nach  Rabinowitsch  (307),   welcher  die  Veränderungen  des  Knochen- 
markes bei  chronischer  Nephritis  an  einem  übrigens  ziemhch  ungenügendem 
Materiale  untersuchte,  sollen  dieselben  am  deutlichsten  bei  den  parenchymatösen  j 
Formen  der  Nephritis*  hervortreten ,   während  bei  interstitieller  Nephritis  das 
Knochenmark  der   Röhrenknochen   keine  bemerkbaren  Alterationen   erfährt.  : 
Bei  chronischer  parenchymatöser  Nephritis  erleidet  das  Knochenmark  lymphoide 
Verwandlung,  wobei  das  Fett  der  Fettzellen  von  Leukocyten  resorbiert  wird 
In  den  einfachen  Knochen  markszellen  und  in  den  Riesenzellen  werden  auch 
allerhand  degenerative  Veränderungen  beobachtet,  wie  Kemschwund,  vakuoläre 
Degeneration  und  Pigmentanhäufung. 

Die  Untersuchungen  von  Rubinstein  (323)  betreffen  die  Veränderungen 
des  Blutes  bei  Carcinom.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  bleibt  dabei  die  Zahl 
der  roten  Blutkörperchen  unverändert,  in  einigen  sinkt  sie  aber  sehr  be- 
deutend; morphologische  Veränderungen,  wie  Poikilo-  und  Mikrocytose, 
VakuoUsation  etc.  werden  an  den  Erythrocjrten  in  26  ®/o,  das  Erscheinen  von 
kernhaltigen  Exemplaren  in  2 — 3  ^/o  aller  Fälle  beobachtet;  oft  kann  man  ao 
den  roten  Blutscheiben  auch  amöboide  Bewegungen  konstatieren.  Während 
die  quantitativen  und  qualitativen  Veränderungen  der  Erythrocyten  in  keiner 
Beziehung  zum  progressiven  Gange  der  Erkrankung  stehen,  entwickelt  sich 
die  Abnahme  des  Hämoglobingehaltes,  welche  in  95  ^/o  aller  Fälle  gefunden 
wird  und  sehr  intensiv  werden  kann,  den  Kachexieerscheinungen  parallel. 
Das  spezifische  Gewicht  des  Blutes  sinkt  in  allen,   die  Alkalescenz  in  den 
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meisten  Fällen;  die  verminderte  Alkalescenz  ist  als  das  Resultat  eines  per- 
versen Stoffwechsels  anzusehen.    In  85  ®/o  aller  CarcinomfäUe  erscheint  die 
Zahl  der  Leukocyten  im  Blute,  hauptsächlich  auf  Kosten  der  mehrkernigen, 
vergrössert;  oft  steigt  bei  normaler  Allgemeinzahl  nur  der  Prozentgehalt  der 
neutrophilen  Leukocyten   in   die  Höhe.     Die   Zahl  der  eosinophilen  Zellen 
erseheint  gewöhnlich  vermindert.    Nach  Ruh  in  stein  soll  dabei  die  Leuko- 
cytose   in   einer  unverkennbaren  Beziehung   zur  Verschwärung   der  Krebs- 
geschwulst stehen,  obwohl  das  Wesen  dieser  Beziehung  ganz  dunkel  bleibt. 
Der   Verf.  hat  es   auch  versucht,   Kaninchen   und   Meerschweinchen  einen 
Glycerlnextrakt  von   frisch    exstirpierten   carcinomatösen   Geschwülsten   ein- 
zuführen ;  das  Einzige,  was  aber  dabei  erzielt  werden  konnte,  war  eine  leichte 
Verminderung  der  Erythrocytenzahl  im  Blute. 

Burmin  (38)  hat  bei  einer  ganzen  Reihe  von  Krankheiten  (Lebercirrhose, 
Icterus  catarrhalis,  Lungenschwindsucht,  Bronchialasthma,  chronische  inter- 
stitielle Nephritis ,  Malaria ,  chronischer  Gelenkrheumatismus ,  Leukämie, 
Anämie,  Chlorose,  Diabetes,  Obesitas  und  Podagra)  die  Alkalescenz  des 
Blutes  vermindert  gefunden.  Während  speziell  bei  Chlorose  die  meisten 
Autoren  die  Alkalescenz  erhöht  gefunden  haben,  war  dieselbe  in  den  sieben 
Fällen  des  Verf.  bedeutend  vermindert,  und  stieg  nach  Behandlung  mit  Eisen 
zusammen  mit  dem  Hämoglobingehalte  und  der  Erythrocytenzahl  auf  das 
Deutlichste  in  die  Höhe. 

Nach  den  Untersuchungen  von  S.  Tschisto  witsch  (408)  ist  bei  chroni- 
scher Osteomyelitis  die  Allgemeinzahl  der  Leukocyten  im  Blute  etwas  erhöht, 
wobei  in  den  meisten  Fällen  der  absolute  und  relative  Gehalt  der  jungen 
Elemente  die  Norm  um  ein  Bedeutendes  übertrifft;  die  Zahl  der  reifen 
Formen  ist  ebenfalls  vergrössert.  Der  absolute  Gehalt  der  mehrkemigen 
neutrophilen  Zellen  bleibt  unverändert,  der  Prozentgehalt  derselben  erscheint 
hingegen,  ebenso  wie  die  Zahl  der  sogen,  durchsichtigen  Leukocyten,  ver- 
kleinert. Die  Zahl  der  eosinophilen  Zellen  vergrössert  sich  sehr  unbedeutend. 
Krumbmiller  (173)  imtersuchte  die  Veränderungen  der  Leukocyten 
im  Blute  bei  Melancholie,  Manie,  Idiotismus  und  Epilepsie.  Bei  Melancholie 
vergrössert  sich  die  Gesamtzahl  der  Leukocyten,  wobei  der  Prozentgehalt  der 
jungen  und  reifen  Formen  kleiner,  der  der  überreifen  grösser  als  normal 
wird;  die  Dauer  des  Aufenthaltes  der  Leukocyten  im  Blute  wird  länger,  es 
wird  also  die  morphologische  Metamorphose  der  letzteren  verzögert.  Dasselbe 
wird  auch  bei  Idiotismus,  aber  in  etwas  schwächerem  Grade  beobachtet.  Bei 
Manie  sinkt  die  Gesamtzahl  der  Leukocyten,  wobei  der  Prozentgehalt  der 
jungen  und  reifen  Formen  und  der  eosinophilen  Zellen  steigt,  der  der  über- 
reifen Formen  und  der  zerfallenden  Elemente  sinkt.  Die  morphologische 
Metamorphose  verläuft  also  schneller  als  normal,  besonders  im  Stadium  der 
überreifen  Formen.  Während  des  epileptischen  Anfalles  (grand  mal)  selbst 
steigt  die  Gesamtzahl  der  Leukocyten  (in  zur  Häufigkeit  der  Anfälle  umge- 


768  Maximow  and  Korowin,  RoBsische  Liiteratur. 

kehrtem  Verhältniss],  wobei  sowohl  der  absolute,  als  auch  der  Prozentgehalt 
des  Blutes  an  jungen  (besonders  der  kleinen  Lymphocyten)  und  reifen  Ele- 
menten steigt,  der  Prozentgehalt  an  überreifen  Formen  hingegen  sinkt 
Während  des  Anfalles  vermindert  sich  ferner  die  Zahl  der  Erythrocyteu  im 
Blute,  während  das  spezifische  Gewicht  des  letzteren  grösser  wird.  Wenige 
Minuten  vor  dem  Anfange  des  Anfalles  unterscheidet  sich  die  morphologische 
Zusammensetzung  des  Blutes  fast  gar  nicht  von  der  Norm.  Nach  dem  An- 
falle sinkt  die  Zahl  der  Leukocyten  und  erreicht  nach  Verlauf  einer  Stunde 
subnormale  Ziffern;  nach  2 — 4  Stunden  vermehrt  sich  im  Blute  die  absolute 
und  relative  Zahl  der  eosinophilen  Zellen  und  der  Zerfallsformen  und  tiin 
in  den  meisten  Fällen  Poikilocytose  ein. 

Nach  Bjegun  (15)  wird  beim  Menschen  während  des  letzten  Schwangerschaflstftgaä 
eine  Erhöhung  der  Qesamtzahl  der  Leokocjten  im  Blute  mit  absoluter  und  relativer  VennehniDg 
der  überreifen  Formen  und  einer  ebensolchen  Abnahme  der  jungen  beobachtet  Die  abeolot« 
Anzahl  der  reifen  Formen  ist  vergrOssert,  die  relative  verkleinert.  W&hrend  des  ersten  Tages 
post  partum  wird  bei  ausserordentlicher  Vergrösserung  der  Gesamtzahl  der  Leukocyten  &m 
VergrOsserung  der  relativen  und  absoluten  Zahl  der  jungen  Formen  beobachtet,  wobei  dit 
erste  noch  bedeutend  kleiner,  als  in  der  Norm  erscheint,  die  zweite  die  letztere  Bchon  etwas 
tlbertrifft.  Dasselbe  gilt  auch  fOr  die  Zahl  der  reifen  Elemente;  die  Zahl  der  überreifen  ver* 
grOssert  sich  ebenfalls  sowohl  absolut  (dreimal  grösser  als  normal)  als  auch  relativ  (etwu 
grösser  als  normal).  In  den  folgenden  Tagen  wird  beim  Sinken  der  Gesamtzahl  der  Leuko- 
cyten Verminderung  des  relativen  und  absoluten  Grehaltes  der  überreifen  Formen  beobachtet; 
am  sechsten  Tage  ist  der  erste  etwas  geringer,  als  normal,  während  der  zweite  die  Norm  noch 
immer  fast  um  das  Doppelte  übertrifft ;  die  relative  Menge  der  reifen  Formen  bleibt  fast  gani 
unverändert,  die  absolute  erscheint  bedeutend  verkleinert,  obwohl  sie  am  sechsten  Tage  die 
Norm  doch  bedeutend  übertrifft.  Die  absolute  Menge  der  Jugendformen  ist  veikleinert,  die 
relative  vergrössert  und  am  sechsten  Tage  übertrifft  die  erste  die  Norm  um  das  Doppelte, 
die  zweite  nur  um  ein  Geringes.  Am  letzten  Schwangerschaftstage  ist  die  Zahl  der  eosino- 
philen Zellen  vergrössert,  nach  der  Geburt  sinkt  sie,  bleibt  aber  doch  grösser  als  normal;  post 
partum  vergrössert  sie  sich  vom  zweiten  Tage  an  wieder.  Die  Untersuchungen  des  Verf.  über 
Chlorose  haben  ihn  zum  Schlüsse  geführt,  dass  die  Verminderung  der  Elrythrocytenzahl  fax 
diese  Krankheit  nicht  charakteristisch  bt  und  dass  die  H&moglobinarmut  der  roten  filntacheiben 
dabei  in  den  Vordergrund  tritt.  Die  Mikrocytämie  soll  nach  ihm  im  chlorotischen  Blute  nnr 
in  der  Periode  der  Genesung  beobachtet  werden  und  auf  die  beginnende  verstärkte  Thfttigkeit 
der  blutbildenden  Organe  hinweisen. 

Mit  Untersuchungen  über  die  Verftnderungen  des  Blutes  am  Ende  der  Schwangerschaft 
hat  sich  auchLebedew  (191)  beschäftigt;  in  Bezug  auf  die  Verftndenmgen  der  verschiedenea 
Leokooytenarten  kommt  er  dabei  aber  zu  keinen  entscheidenden  Resultaten. 

G.  Ja  wein  (112)  beschreibt  einen  Fall  von  Anftmie  bei  einem  25  jährigen  Manne,  wo 
im  Blute  Poikilocyten ,  Mikrocyten,  zahlreiche  Megalocyten  und  in  ausserordentlich  grosser 
Anzahl  kernhaltige  rote  Blutkörperchen  gefunden  wurden;  in  einem  Kubikmillimeter  blat 
konnten  3840  kernhaltige  rote  Blutkörperchen  gezählt  werden;  sie  besassen  oft  Kerne  von  bizarrer 
Form»  die  oft  die  Erscheinungen  des  intracellulären  Zerfalles  boten,  an  vielen  Stellen  aber  auch  auf 
das  deutlichste  aus  den  Zellen  heraustraten;  ausserdem  wurden  zahlreiche  freie  Kerne  mit 
schmalem  Protoplasmasaum  gefunden,  deren  Entstehung  4er  Verf.  mit  Israel  und  Pappen- 
heim durch  allmählichen  Schwund  des  ZelUeibes  zahlreicher  roter  Blutkörperchen  erklärt 
Die  weitere  Besonderheit  des  gegebenen  Falles  bestand  femer  darin,  dass,  während  bei  gewöhn- 
licher schwerer  Anämie  die  relative  Hämoglobinmenge  sehr  hoch  ist,  hier,  ebenso  wie  b^i 
Chlorose,  die  Hämoglobinmenge  viel  stärker  reduziert  erschien,  als  die  Zahl  der  roten  Blot- 
körperchen.  Die  Zahl  der  Leukocyten  im  Blute  erschien  nicht  besonders  verändert  Die 
Leber  und  besonders  die  Milz  waren   bedeutend  vergrössert.     Das  Auftreten  von  zahlreichen 
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kernhaltigen  Erythrocjten  in  der  Biutbahn  wurde  bekanntlich  bei  verschiedenen  Intoxikationen, 
z.  B.  von  Timofeewsky  bei  septischer  Intoxikation  beobachtet.  Da  der  betreffende  Kranke 
des  Verf.  vor  einigen  Monaten  eine  schwere  Infektionskrankheit  von  unbekanntem ,  vielleicht 
septischem  Charakter  überstanden  hatte,  soll  nach  Ja  wein  die  beschriebene  Anämie  das 
Resultat  der  Vergiftung  des  Organismus  mit  Toxinen  vorstellen. 

In  dem  Falle  von  Obrastzow  und  Wyssoko  witsch  (256)  entwickelte  sich  bei 
eioem  19  jährigen  Manne  pemiciöse  Anämie  als  Folge  von  subakuter  Miliartuberkulose.  In 
den  Bronchialdrfisen  wurden  alte  verkäste  Herde  gefunden  und  die  jungen  Tuberkel  waren 
in  sehr  grosser  Anzahl,  aber  nur  in  Leber  und  Milz  vorhanden,  wohin  die  Tuberkelbacillen 
aas  den  Bronchialdrüsen  also  nur  durch  die  Lymphgefässe  und  zwar  in  einer  dem  Lymph- 
strome entgegengesetzter  Richtung  gelangen  konnten.  Die  Lungen  selbst  und  die  anderen 
Organe  waren  frei  von  tuberkulösen  Veränderungen.  Nach  der  Meinung  der  Verf.  soll 
zwischen  der  lokalisierten  Tuberkulose  der  Leber  und  Milz  und  schweren  anämischen  Zuständen 
eine  genetische  Abhängigkeit  existieren;  in  dem  bekannten  Werke  von  Limb  eck  wird  eben- 
falls ein  Fall  citiert,  wo  sich  Anämie  bei  Tuberkulose  der  Leber,  Milz  und  des  Peritoneums 
entwickelte. 

h)  Herz  und  Blutgefässe. 

Delacroix  (50)  beschreibt  einen  Fall  von  Herzruptur  nach  Erbrechen  bei  einem 
54 jährigen  Grelehrten.  Der  Riss  befand  sich  in  der  vorderen  Wandung  des  linken  Ventrikels 
and  bildete  eine  dem  Septum  parallel  verlaufende,  8  cm  lange  Linie.  Die  linke  Coronararterie 
erschien  infolge  von  atheromatösen  Veränderungen  stark  verengt  und  war  ausserdem  durch 
einen  frischen  Thrombus  vollkommen  verstopft.  An  der  Rissstelle  bildete  die  Ventrikelwand 
eine  bedeutende  AussttQpung.  Der  Herzmuskel  selbst  war  stark  fettig  degeneriert  und  dieser 
Umstand  soll  nach  Delacroix  auf  eine  unlängst  tlberstandene  Erkrankung  an  Influenza,  bei 
welcher  bekanntlich  Herzrupturen  besonders  oft  beobachtet  werden,  zurUckzufUhren  sein. 

In  dem  Falle  von  primärer  Myokarditis,  den  Abramow  (1)  beschreibt,  handelte  es  sich 
um  einen  28jährigen  Mann,  der  unter  Erscheinungen  der  Herzinsufficienz  zu  Grunde  gegangen 
war.  Die  mikroskopische  Untersuchung  des  stark  erweiterten ,  im  übrigen  eine  nur  unbedeu- ' 
tende  Sklerose  der  Aortenintima  aufweisenden  Herzens  zeigte  eigentümliche,  sehr  intensive 
degenerative  Veränderungen  der  Muskulatur,  besonders  im  linken  Ventrikel,  welche  an  die 
NMcoIlesche  «d^gönöration  granulo-fragmentaire*  erinnerten.  Die  Querstreifung  der  Muskel- 
fasern war  verschwunden,  an  den  letzteren  trat  aber  dafür  die  Längsstreifiing  äusserst  deutlich 
hervor,  als  ob  sie  auf  die  Primitivfibrillen  zerfielen.  An  vielen  Stellen  zerfielen  auch  die 
letzteren  ihrerseits  in  glänzende,  schwach  sich  färbende  Tröpfchen.  Die  Kerne  der  degene- 
rierenden Muskelfasern  erschienen  vergrössert,  das  Chromatin  war  in  denselben  vermehrt  und 
anregelmässig  verteilt  und  oft  boten  die  Kerne  selbst  Erscheinungen  der  Amitose,  in  weicher 
4er  Verf.  einen  Versuch  zur  Regeneration  erblicken  will.  An  den  Stellen,  wo  die  Muskelfasern 
ganz  zu  Grunde  gingen,  konnte  Bindegewebs  Wucherung  bemerkt  werden;  doch  stellten  die 
I>egenerationsersch einungen  in  den  Muskelfasern  jedenfalls  die  primäre  Erscheinung  vor;  nach 
der  Meinung  des  Verf.  muss  als  die  Ursache  derselben  ein  Trauma  der  Herzgegend ,  welches 
der  Kranke  l^/a  Monate  vor  dem  Tode  erhalten  hatte,  angesehen  werden. 

Petrow  (283)  beschreibt  einen  Fall  von  Myxom  des  Herzens.  Die  mit  einem  kurzen 
tnd  dünnen  Stiele  versehene,  an  der  hinteren  Wand  des  rechten  Vorhofes  unmittelbar  unter 
der  Mündung  der  Vena  cava  inferior  sitzende  Geschwulst  war  10  cm  lang,  5,5  cm  breit,  3,5  cm 
dick,  weich,  an  der  Oberfläche  gelappt  und  ragte,  den  rechten  Vorhof  bedeutend  ausdehnend, 
nit  ihrem  unteren  Ende  in  die  rechte  venöse  Öffnung  und  in  den  rechten  Ventrikel  hinein. 
Sie  bestand  aus  feinkörniger  und  feinfädiger  Grundsubstanz  mit  stem-  oder  spindelförmigen 
Zellen  nnd  spärlichen  Blutgefässen. 

Prschewosskys  (306)  interessante  kasuistische  Beiträge  zur  normalen  und  patholo- 
gischen Anatomie  des  Herzens  haben  bereits  an  anderer  Stelle ')  eingehende  BerOcksichtigung 
gefunden. 
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Rerle  (311)  hat  bei  der  Obduktion  eines  Kindes  im  Lumen  der  Aorta  znfiülig  einai 
anormalen  Sehnenfaden  gefunden,  der  zwischen  den  Berührungsstellen  der  Valv.  semiliin.  sin. 
mit  der  Y.  semil.  post.  und  der  V.  sem.  dext.  mit  der  V.  semil.  sin.  ziemlich  straff  ajd^ 
spannt  erschien  und  in  seiner  Mitte  0,5  mm  dick,  an  den  Enden  etwas  dOnner  war.  Aasserde n 
erwähnt  Rerle  noch  dreier  anderer,  ganz  analoger,  von  ihm  gesehener  Fftlie. 

Die  Arbeiten  von  Kandaratzky  (121)  und  Wwedensky  (446)  über 
spontane  Gangrän  besitzen  einen  mehr  klinischen  Charakter,  enthalten  aber 
auch  ausführliche  Angaben  über  die  dabei  in  den  Gefässen  und  Nerven  der 
kranken  Extremitäten  verlaufenden  pathologisch-anatomischen  Prozesse.  Be- 
sonders eingehend  beschreibt  Wwedensky  die  Veränderungen  der  Nerven. 
In  einem  von  ihm  beobachteten  Falle,  wo  sich  die  Gangrän  der  beiden  Beine 
äusserst  akut,  innerhalb  drei  Tage  bei  einem  17jährigen  Tischler  nach  Typhus 
entwickelte,  wurden  sogar  die  grösseren  Gefässe  ganz  unverändert  gefunden: 
die  Nerven  boten  hingegen  die  Erscheinungen  einer  intensiven  Neuritis  mit 
Zerfall  und  Atrophie  der  Nervenfasern,  Bindegewebswucherung  im  Epi-  und 
Perineurium  und  besonders  in  der  Umgebung  der  Vasa  nervorum,  deren 
Wandungen  sehr  stark,  oft  bis  zur  vollständigen  Obliteration  des  Lumens 
verdickt  erschienen.  Der  Verf.  kommt  überhaupt  zum  Schluss,  dass  zur  Ent- 
stehung der  Gangrän  Veränderungen  nicht  nur  in  den  Gefässen,  sondern 
auch  in  den  Nerven  der  Extremitäten  nötig  sind. 

Nach  Petliu  (279)  soll  der  Prozess  der  Obliteration  der  Nabelarterien 
bei  Neugeborenen  auf  zweierlei  Weise  verlaufen  können:  entweder  verdick: 
sich  nur  die  Intima  bis  zur  vollständigen  Obliteration  des  Gefässes,  wobei 
der  Rest  des  Lumens  noch  bis  zum  Ende  des  ersten  Jahres  sichtbar  bleibt, 
oder  es  wird  das  Lumen  des  Gefässes  sofort  mit  einem  roten  Thrombus  aus- 
gefüllt, imd  der  letztere  dann  organisiert;  die  Muscularis  der  Media  und  die 
Adventitia  verwandeln  sich  bald  unter  Schwund  der  Muskelfasern  in  fibröses 
Gewebe,  während  die  elastischen  Fasern  der  Gefässwand  sehr  lange  unver- 
ändert bleiben. 

Stephanowsky  (379)  untersuchte  die  pathologisch-anatomischen  Ver- 
änderungen der  peripheren  Arterien  bei  Insufficienz  der  Aortenklappen 
und  benutzte  dazu  sowohl  Menschenmaterial,  als  auch  Hunde,  denen  die 
Aortenklappen  künstlich  durch  einen  in  die  linke  Carotis  eingeführten  Draht 
verletzt  worden  waren  und  die  4 — 16  Tage  nach  der  Operation  getötet  wurden. 
In  diesen  akuten  Fällen  von  Insufficienz  der  Aortenklappen  wurde  in  den 
grossen  und  mittleren  Arterien  Rundzelleninfiltration  der  Adventitia,  Schwellung 
des  Endothels  der  Vasa  vasorum,  Hypertrophie  und  Hyperplasie  der  Muskel- 
zellen der  Media  gefunden;  dasselbe  wird  dabei  auch  in  den  kleineren  peri- 
pheren Arterien  beobachtet,  hier  wird  aber  auch  die  Media  mit  Rund- 
zellen infiltriert.  In  den  gewöhnlichen  chronischen  Fällen  beim  Menscheu 
wird  in  der  Adventitia  der  peripheren  Arterien  ebenfalls  Rundzelleninfil- 
tration  der  Adventitia  und  Schwellung  des  Endothels  in  den  Vasa  vasorum 
beobachtet.     In  der  Media  treten  aber,  ausser  entzündlichen,  schon  atrophische 


Nerven-  und  Gefässveränderungen  bei  spontaner  Gangraen  etc.  771 

Veränderungen  ein,  während  dieintima  unregelmässig  verdickt  erschein t(Arterio- 
sclerosis  nodosa).  Bei  Insufficienz  der  Aortenklappen  fangen  die  arteriosklero- 
tischen Veränderungen  gewöhnlich  von  den  peripheren  kleinen  Arterien  an. 

Redkin  (310)  untersuchte  die  Veränderungen  des  elastischen  Gewebes 
der  Arterien  bei  Aneurysmenbildung  und  Sklerose  und  ist  dabei  ganz  selb- 
ständig fast  zu  denselben  Resultaten,  wie  Dmitrijew^^)  gekommen.  Bei 
schwach  entwickelter  Arteriosklerose  erscheint  das  elastische  Gewebe  der 
Media  gar  nicht  verändert,  allmählich  fangen  aber  die  unter  den  Verdickungen 
der  Intima  liegenden  Lamellen  an,  sich  schwach  zu  färben  und  schliesslich 
bilden  sich  an  solchen  Stellen  die  schon  von  anderen  Autoren  beschriebenen 
Lücken ;  manchmal  zerfallen  die  Lamellen  auch  in  einzelne  Stücke.  Bei  stark 
entwickelter  Sklerose  nehmen  an  dem  Prozesse  auch  die  Gefässe  der  Adventitia 
teil:  sie  erweitem  sich,  dringen  tief  in  die  Media,  oft  bis  zur  Intima  selbst 
hinein,  und  umgeben  sich  mit  Granulationselementen.  In  der  Media  entstehen 
den  Lamellen  entlang  verlaufende  Risse  und  Narben,  an  deren  Stelle  das 
elastische  Gewebe  allmählich  ganz  verschwinden  kann.  Alle  Veränderungen 
im  elastischen  Gewebe  sind  nach  Redkin  eng  mit  der  Erscheinung  der 
Granulationselemente  und  der  Leukocyten  verbunden:  je  intensiver  die  ent- 
zündHche  Infiltration  in  der  Gefässwand  wird,  desto  mehr  verändert  sich  auch 
das  elastische  Gewebe.  Um  diese  Beobachtung  zu  vervollständigen,  führte 
Redkin  kleine  Stückchen  der  Arteria  femoralis  eines  eben  getöteten  Hundes 
einem  anderen  Hunde  in  Glasröhrchen  eingeschlossen  subcutan  ein  und 
untersuchte  dieselben  dann  nach  verschiedenen  Zeiträumen.  In  die  trans- 
plantierten  Arterienstückchen  immigrierten  grosse  Mengen  von  Leukocyten 
und  unter  dem  Einflüsse  der  letzteren  soll  das  elastische  Gewebe  ebenso  zer- 
stört werden,  abblassen  und  auf  Stücke  zerfallen,  wie  es  bei  Arteriosklerose 
geschieht;  nach  20  Tagen  kann  im  transplantierten  Stückchen  keine  Spur 
von  elastischem  Gewebe  mehr  nachgewiesen  werden. 

Nach  Lapinsky  (187)  treten  bei  Arteriosklerose  der  grösseren  Gefässe  auch  in  den 
Kapillaren  der  Gehirnrinde  verschiedene  Veränderungen  auf.  Einigemal  erleiden  die  £ndothel- 
zellen  derselben  trübe  Schwellang  und  körnige  Degeneration,  wobei  das  Lumen  der  Kapillare 
stark  verengt  werden  kann,  in  anderen  Fällen  entarten  die  Kapillaren  hyalin.  Bei  einem 
syphiL'tischen  Manne  hat  derselbe  Verf.  (188)  in  den  KapUlaren  der  Gehirnrinde  sogar  einen 
Degenerationsprozess  beobachtet,  der  vollkommen  der  Zenkerschen  wachsartigen  Entartung 
der  Muskeln  entsprach  und  zu  vollständiger  Obliteration  der  Kapillarlumina  geführt  hatte. 

i)  Nervensystem. 

1.  Allgemeine  Pathologie  der  Nervenzellen, 

Eine  ganze  Reihe  von  Arbeiten  beschäftigt  sich  mit  den  Veränderungen 
der  Nervenzellen  in  den  motorischen  Herzganglien  bei  verschiedenen  patho- 
logischen Prozessen. 


1)  Zieglers  Beitrftge  zur  allgem.  Pathol.  und  pathol.  Anat.  Bd.  22 
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Klimow  (139)  untersuchte  nach  der  Nissischen  Methode  die  Ver- 
änderungen der  Nervenzellen  der  Herzganglien  bei  drei  Kindern,  die  während 
Diphtherie  an  Herzlähmung  zu  Grunde  gegangen  waren.  Zur  Kontrolle  ver- 
wendete er  mehrere  Herzen  von  zufällig  gestorbenen  Kindern  und  beschreibt 
in  seiner  Arbeit  ausführlich  das  Aussehen  der  Nervenzellen  im  normalen  Zu- 
stande. In  allen  drei  Diphtheriefällen  wurden  analoge  Veränderungen 
gefunden,  obwohl  nicht  alle  Zellen  gleich  stark  alteriert  erschienen.  Es  tritt 
in  den  Zellen  eine  chromatolytische  Desagregation  der  chromatophilen  Körper 
auf,  welche  am  häufigsten  in  der  nächsten  Umgebung  des  Kernes  beginnt, 
sodass  die  übrig  bleibenden  Körper  an  der  Zellperipherie'  einen  vollen  oder 
unterbrochenen  Ring  bilden;  die  achromatische  Substanz  des  2^111eibes  wir^i 
ebenfalls  leicht  gefärbt  und  der  letztere  erhält  daher  eine  diffuse  Färbung. 
In  seltenen  Fällen  werden  ausserdem  die  Umrisse  der  heller  oder  dunkltr 
als  das  Protoplasma  sich  färbenden  Kerne  verschwommen,  manchmal  nehmeu 
die  letzteren  eine  periphere  Stellung  ein.  Die  Vergrösserung  der  peri- 
cellulären  Räume,  welche  nach  dem  Verf.  aber  wahrscheinlich  nur  ein  Artefakt 
vorstellt  und  die  Vakuolisation  des  Protoplasmas  werden  nur  selten  gefunden. 
Auch  im  interstitiellen  Bindegewebe  werden  Veränderungen  beobachtet^  —  In- 
filtration mit  Leukocyten,  die  oft  bis  an  die  Kapseln  der  Nervenzellen  vor- 
dringen, venöse  Stauung  und  manchmal  Hämorrhagien.  Dass  die  ge- 
schilderten Veränderungen,  welche  nach  dem  Verf.  eben  die  Ursache  der 
Herzlähmung  bei  Diphtherie  vorstellen,  wirklich  von  Diphtherie  abhängen, 
wird  dadurch  bewiesen,  dass  ganz  dieselben  Alterationen  (Murawjew)  auch 
bei  Tieren  durch  direkte  Vergiftung  mit  Diphtherietoxin  hervorgebracht 
werden  können. 

Nach  Braslawsky  (33),  der  die  Herzganglien  bei  Syphilis  untersuchte, 
erleiden  dieselben  in  den  späteren  Stadien  der  sekundären  und  in  der  tertiären 
Periode  Veränderungen,  welche  den  dabei  in  verschiedenen  anderen  Organen 
zu  beobachtenden  völlig  gleichen.  An  der  ersten  Stelle  sollen  also  interstitielle 
Prozesse  —  Infiltration  des  Stromas  mit  Rund-  und  Spindelzellen  und  Ver- 
dickung der  Nervenzellenkapseln  genannt  werden.  Die  letztere  Erscheinung 
führt  oft  zu  starker  Verkleinerung  des  Lumens  der  Kapseln  und  sogar  zur 
vollständigen  Obliteration  derselben.  Aus  dem  kleinzelligen  Infiltrate  im 
Stroma  soll  sich  mit  der  Zeit  echtes  Narbengewebe  entwickeln  können.  In 
den  Gefässen  der  Herzganglien  kann  amyloide  oder  hyaline  Degeneration 
auftreten.  Die  Nervenzellen  selbst  bieten  verschiedene  degenerative  Ver- 
änderungen, die  zum  Teil  sekundär,  als  Folge  der  Verdickung  der  Kapseln 
und  der  Gefässveränderungen,  zum  Teil  primär,  als  unmittelbares  Resultat 
der  Wirkung  des  syphilitischen  Giftes  entstehen. 

Ähnliche  Verändernngen  der  Herzganglien  hat  aach  Konosse witsch  (149)  in  neun 
Fällen  von  progressiver  Paralyse,  ivelche  möglichst  frei  von  sekund&ren  Erkrankungen  waren 
und  in  welchen  sowohl  auf  Grund  der  Anamnese,  als  auch  auf  Grund  der  pathologisch-anato- 
mischen Untersuchung  keine  Syphilis  konstatiert  werden  konnte,  gefunden.    Die  Bindegewebs- 
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lamellen  des  Stromas  erschienen  infolge  von  chronischer,  produktiver,  herdförmiger  Entzündung 
stellenweise  verdickt,  an  den  Nervenzellen  selbst  waren  verschiedene  degenerative  Yerfinder- 
ungen zu  bemerken.  Obwohl  im  Herzmuskel  dabei  manchmal  auch  degenerative  Yerfinderungen 
konstatiert  wurden,  giebt  es  zwischen  denselben  und  den  Alterationen  der  Herzganglien  doch 
keine  Wechselbeziehungen. 

In  28  Fällen  von  Recurrens  hat  Nathanson  (245)  in  den  Nervenzellen 
der  Herzganglien  trübe  Schwellung,  fettige  Entartung,  Rarifikation  und  Vakuo- 
lisation  des  Protoplasmas,  Atrophie  und  sogar  Nekrose  gefunden.  Die  Zahl 
der  Endothelzellen  in  den  Kapseln  der  Nervenzellen  erschien  vermehrt,  die 
£ndothelzellen  selbst  boten  oft  Erscheinungen  der  trüben  Schwellung,  die 
Kapseln  waren  ödematös.  Oft  traten  im  Stroma,  besonders  in  späteren 
Krankheitsstadien,  mit  lymphoiden  Zellen  infiltrierte  Herde  und  Hämorrhagien 
aus  den  stark  erweiterten  Gefässen  auf. 

Nach  den  Untersuchungen  von  Schless  (348)  ruft  die  Äthemarkose 
in  den  Herzganglien  verschiedene  Veränderungen  hervor,  deren  Intensität 
und  Verbreitung  sich  in  strenger  Abhängigkeit  von  der  Dauer  der  Narkose 
befinden.  Die  Veränderungen  der  Nervenzellen  äussern  sich  in  trüber 
Schwellung  des  Protoplasmas  mit  Pyknose  oder  Vakuolisation  des  Kernes 
und  mit  peripherischem,  zur  Bildung  von  grossen  pericellulären  Räumen 
führendem  Ödem.  Eine  vergleichende  Untersuchung  hat  gezeigt,  dass  Chloro- 
formuarkose  in  den  Herzganglien  dieselben  Veränderungen  hervorruft,  wie 
Äthernarkose;  doch  treten  die  letzteren  in  qualitativer  und  quantitativer  Be- 
ziehung bei  der  Chloroformnarkose  viel  stärker  hervor;  bei  lange  dauernder 
und  besonders  bei  oft  wiederholter  Narkose  ist  die  Zahl  der  normal  gebliebenen 
Elemente  bei  Äther-  bedeutend  grösser,  als  bei  Chloroformanwendung.  Wieder- 
holte Chloroformnarkose  ruft  in  der  Umgebung  der  Herzganglien  eine  inten- 
sive Hyperämie  und  Hämorrhagien  ins  Fett-  und  Muskelgewebe  hervor; 
dasselbe  wird  auch  bei  einmaliger  letaler  Chloroformvergiftung  beobachtet. 
Dem  Äther  gehen  solche  Eigenschaften  ab,  und  es  ist  derselbe  deshalb  für 
wiederholte  Narkose  dem  Chloroform  entschieden  vorzuziehen. 

Die  Bedeutung  von  Veränderungen  in  den  verschiedenen  Abschnitten 
des  Nervensystems  für  die  Entstehung  des  Pemphigus  foliaceus  ist  bereits 
mehrmals  von  zahlreichen  Autoren  hervorgehoben  worden.  Butyrkin  (40) 
ist  es  gelungen,  einen  sehr  exquisiten  Fall  von  dieser  seltenen  Krankheit  bei 
einem  27iährigen  Manne  in  der  angegebenen  Richtung  genau  zu  untersuchen. 
Die  von  ihm  im  Nervensystem  dabei  gefundenen,  zum  Teil  degenerativen, 
zum  Teil  den  Charakter  einer  chronischen  Entzündung  tragenden  Verände- 
rungen waren  nun  thatsächlich  so  intensiv  und  ausgedehnt,  dass  sie  nach 
der  Meinung  des  Verf.  die  wichtige  Rolle,  welche  das  Nervensystem  in  der 
Entstehung  der  Krankheit  spielen  soll,  auf  das  unzweideutigste  bestätigen. 
Es  erschienen  sowohl  die  peripheren  Ganglien,  als  auch  das  Centralnerven- 
system  verändert  und  am  deutlichsten  trat  der  pathologische  Prozess  in  den 
HerzgangUen,  im  Gangl.  cervic.  super,  des  Sympathicus  und  im  Rückeumarke 
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hervor;  weiter  folgen  in  absteigender  Reihe  das  Gehirn,  das  Gangl.  nodos,  nervi 
Vagi,  die  Intervertebralganglien  und  der  Plex.  solaris.  In  den  peripherischen 
Ganglien  werden  sowohl  die  Nervenzellen  mit  ihren  Kapsehi,  als  auch  dit 
Nervenfasern  und  die  Gefässe  affiziert;  in  den  ersteren  wird  trübe  Schwellung, 
fettige,  pigmentöse  und  vakuoläre  Degeneration,  Atrophie,  Nekrose,  Kem- 
schwund  und  Bildung  von  pericellulären  Räumen,  in  den  Kapseln  Ver- 
mehrung der  Endothelkeme  und  trübe  Schwellung  der  Endothelzellen,  in  den 
Nervenfasern  Aufquellung  des  Myelins,  Zerfall  desselben  zu  Fetttropfchen 
und  Schwund  des  Achsencylinders  beobachtet.  Die  Gefässe  erscheinen  hyper- 
ämisch.  Im  Rückenmarke  degenerieren  an  vielen  Stellen  zahlreiche  Nerven- 
fasern unter  Aufquellung  und  körnigem  Zerfall  der  Myelinscheiden,  und 
treten  in  den  hinteren,  lateralen  und  vorderen  Säulen  der  weissen  Substanz 
Erweichungsherde  auf;  die  Nervenzellen  erleiden  auch  hier  pigmentäre  Ent- 
artung und  Atrophie  mit  Bildung  von  pericellulären  Räumen.  In  der  Um- 
gebung des  Centralkanals,  welcher  an  vielen  Stellen  durch  desquamiertes  Epithel 
und  Leukocyten  verstopft  erscheint,  treten  mit  Rundzellen  infiltrierte  Herde 
auf.  Im  Gehirn  leidet  am  meisten  die  Rinde  des  Lobus  oc^ipitalis,  frontalis 
und  temporalis  imd  die  des  Ammonshornes,  ferner  das  Corpus  striatum,  der 
Thalamus  opticus  und  das  verlängerte  Mark;  am  wenigsten  wird  der  Pons 
Varoli  verändert.  Im  Gehirn  erscheinen  am  meisten  die  Nervenzellen  und 
die  Gefässe  alteriert.  Die  ersten  bieten  dasselbe  Bild,  wie  in  den  übrigen 
Abschnitten  des  Nervensystems,  nur  sind  hier  stark  veränderte  Zellen  mit 
normalen  in  sehr  ungleichmässiger  Weise  vermischt.  Das  Endothel  der  stark 
erweiterten  Gefässe  befindet  sich  im  Zustande  der  fettigen  Entartung. 

Kowalewsky  (160)  studierte  die  Veränderungen  der  Nervenzellen  der 
Intervertebralganglien  im  thätigen  Zustande,  indem  er  bei  Kaninchen  den 
Nerv,  ischiadicus  durchschnitt,  in  den  centralen  Abschnitt  desselben  einige 
Tropfen  einer  5  °/o  Chromsäurelösung  injizierte  und  nach  2—4  Tagen  die 
entsprechenden  Ganglien  mikroskopisch  nach  der  etwas  modifizierten^)  Methode 
von  Nissl  untersuchte.  Der  eine  Teil  der  Nervenzellen  blieb  dabei  unver- 
ändert, im  anderen  wurden  intensive  Veränderungen  gefunden,  die  sich  in 
vier,  miteinander  durch  Übergangsformen  verbundene  und  verschiedene 
Stadien  ein  und  desselben  Prozesses  vorstellende  Typen  einteilen  Uessen: 
1.  die  Zellen  sind  nur  wenig  verändert;  die  äusserste  Schicht  der  chroma- 
tophilen  Schollen  besteht  aus  stark  vergrösserten,  in  der  Zahl  verminderten, 
die  unveränderten  Schollen  kranzförmig  umgebenden  Körnern ;  2.  der  Kranz 
der  aufgequollenen  chromatophilen  Schollen  ist  noch  deutlicher  geworden,  be- 
steht oft  aus  mehreren  Schichten  und  ist  von  der  Masse  der  unveränderten 


1)  Die  EnifärbuDg  wurde  statt  mit  Alkohol  und  Anilinöl  mittelst  Alkohol  nnd  nach- 
folgender Bearbeitung  mit  alkoholif^cher  Eosinlösang  vorgenommen;  zur  Färbung  wurde  eine 
Va^'o  Lteung  von  Toluidinblaa  benutzt. 
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SelioUen  durch  einen  breiten  hellen  Reif  mit  spärlichen  noch  nicht  aufge- 
lösten Körnern  abgegrenzt;  3.  die  chromatophilen  Schollen  des  ganzen  Zell- 
leibes erscheinen  aufgequollen  und  in  der  Zahl  yermindert;  4.  äusserst  stark 
aufgequollene  und  sehr  spärliche  Schollen  sind  nur  in  der  nächsten  Um- 
gebung des  Kernes  zu  sehen.  Die  den  Kern  unmittelbar  umgebenden 
Sehollen  leisten  also  dem  Auflösungsprozess  gegenüber  am  meisten  Widerstand. 
Die  Arbeit  von  Lewkowsky  (194)  bringt  eine  erschöpfende  Litteratur- 
übersicht  der  mittelst  der  Nissischen  Methode  ausgeführten,  den  Bau  des 
Centralnervensystems  im  normalen  und  pathologischen  Zustande  betreffenden 
Arbeiten.  Die  die  eigenen  Versuche  des  Verfassers  betreffenden  Angabeh  sind 
sehr  unvollkommen  und  es  kann  hier  daher  von  einer  näheren  Berück- 
sichtigung derselben  abgesehen  werden. 

2.  Pathologie  des  Sympathicus, 

Durch  einen  von  Usskow  beobachteten  Fall,  wo  bei  einem  nach  Ver- 
brühung mit  Wasserdampf  gestorbenen  Ofenheizer  im  Plexus  solaris  eigen- 
tümliche degenerative  Erscheinungen  in  den  sympathischen  Nervenzellen  ge- 
funden wurden,  angeregt,   stellte  Korolenko  (150)  an  Kaninchen  spezielle 
Experimente  an,  um  die  nach  Verbrühungen  der  Körperoberfläche  im  ge- 
nannten Abschnitte  des  sympathischen  Nervensystems  auftretenden  Verände- 
rungen näher  zu  untersuchen.     Die  Tiere  wurden  an  den  Operationstisch 
angebunden    und   mit  Ausnahme   des   Kopfes   und   der   Ohren   mit    einem 
hölzernen   (mit  einem   Thermometer   versehenen)   Kasten   bedeckt;    in   den 
letzteren  führte  ein  mit  einem  gewöhnlichen  Autoklaven  verbundener  Gummi- 
schlauch.   Auf  solche  Weise  war  es  möglich,  die  Dauer  der  Einwirkung  und 
die  Temperatur  des  Dampfes  genau  zu  reguUeren.    Alle  Versuche  zerfielen 
auf  fünf  Gruppen,   die  sich  von  einander  durch  den  Grad  der  Verbrühung 
und  durch  die  Lebensdauer  der  Tiere   unterschieden.    Die   Veränderungen 
der  Nervenzellen  des  Plexus  solaris  waren  nun  zwar  ebenfalls  je  nach  der 
Intensität  der  Verbrühung  verschieden,  es  kam  ihnen  allen  aber  doch  eine 
gemeinsame  Eigenschaft  zu:    das  Wesen  der  Zellveränderung  lag  in  allen 
Fällen  in  einer  Kontraktion  des  Protoplasmas.    Nur  trägt  diese  Veränderung 
bei  intensiven,   rasch  letal  endigenden  Verbrühungen  den  Charakter  einer 
echten  „Koagulation":  der  Zellleib  schrumpft  zu  einem  dichten,  sich  mit 
Eosin  intensiv  färbenden  Klümpchen  zusammen,  während  der  flüssige  Teil 
des  Protoplasmas,  das  Paraplasma  herausgepresst  wird  imd  den  sich  dabei 
stark  vergrössernden  pericellulären  Raum  einnimmt;  der  Kern  kann  eben- 
falls eine  bedeutende  Schrumpfung  erfahren.   Nach  schwächerer  Verbrühung 
beschränkt  sich  der  Kontraktionsprozess  in  den  meisten  Fällen  nur  darauf, 
dass  das  flüssige  Paraplasma  nicht  vollständig  herausgepresst  wird,  sondern 
sich  im  Zellleibe  in  Form  von  Vakuolen  oder  grossen  Blasen  ansammelt, 
und  sogar  den  Kern  imbibiert,  aufhellt  und  vergrössert;  diese  Erscheinung 
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wird  vom  \'erf.  als  „Ödem"  bezeichnet.  Die  die  Erscheinungen  der 
Koagulation  und  des  Ödems  bietenden  Nervenzellen  können  sich  übrigens 
nach  Korolenko  nach  einiger  Zeit  wieder  erholen;  im  Falle  von  Ödem 
kommt  diese  Genesung  viel  schneller  und  vollständiger  zustande,  als  in  deu 
koagulierten  Zellen;  von  den  letzteren  geht  ein  Teil  ganz  zu  Grunde  und 
die  übrigen  erreichen  den  normalen  Zustand  nur  mit  Mühe,  indem  das 
koagulierte  Protoplasma  allmähUch  aufgelockert  wird  und  das  Volumen  der 
geschrumpften  Zelle  sich  vergrössert. 

3.  Pathologie  der  peripheren  Nerven. 

Suchanow  (885)  beschreibt  einen  Fall  von  Polyneuritis,  den  er  nach  Marchi  osd 
Nissl  ontersachte.  Die  Zellen  der  YorderhOmer  im  RQckenmarke  waren  ebenfalls  verändert, 
wobei  in  den  einen  Zellen  centrale  Chromatolyse  beobachtet  wurde,  der  Kern  an  der  Peripherie 
des  Zellleibes  zusammen  mit  den  veränderten  chromatophilen  Schollen  lag  und  die  äasserste 
Protoplasmaschicht  durch  denselben  manchmal  sogar  buckeiförmig  aufgetrieben  erschien,  m 
den  anderen,  viel  spärlicheren,  die  chromatophile  Substanz  nach  dem  Typus  der  peripheriscbeD 
Chromatolyse  zerfiel  und  der  Kern  seine  centrale  Lage  behielt.  Auf  ähnliche  Weise  waren 
auch  die  Zellen  der  intervertebralen  Ganglien  verändert.  In  den  peripheren  Nerven  (dorsalis 
pedis  und  peroneus)  wurde  degenerative  Neuritis,  im  Rückenmarke  (besonders  im  Lendenteilei 
bedeutende,  aber  nicht  totale  Degeneration  der  Nervenfasern  in  den  Hintersträngen,  zum  Teil 
auch  in  den  Vorder-  und  Seitensträngen  und  in  der  grauen  Substanz  gefunden.  In  den  Zellen 
der  Vorder-  und  Hinterhömer  befanden  sich  Pigmentanhäufungen.  An  Harohischen  Präpa- 
raten fehlte  das  schwarze  Myelin  fast  vollständig  in  den  inneren  Teilen  der  GoUschen  Stränge; 
ebenfalls  bedeutend  degeneriert  erschienen  die  intramedullären  Abschnitte  der  Hinterwnrzeln. 
Der  Verf.  hält  die  in  der  peripheren  Stellung  des  Eemea  und  in  der  Anfbellong  des 
Gentrums  des  Zellleibes  ihren  Ausdruck  findenden  Prozesse  in  den  Nervenzellen  für  sekundär, 
infolge  von  Alteration  der  Nervenstämme  entstandene  Veränderungen.  Die  nur  in  wenigen 
Zellen  gefundene  peripherische  Chromatolyse  ohne  Kernverlagerung  soll  hingegen  eine  primäre 
Erscheinung  vorstellen.  Die  degenerativen  Veränderungen  in  den  Hintersträngen  könnten  als 
die  Folge  der  Alteration  der  Nervenzellen  in  den  Intervertebralganglien  und  der  Anfhebong 
ihrer  trophischen  Funktion  angesehen  werden;  die  hauptsächliche  Veränderung  der  intra- 
medullären  Abschnitte  der  Hinterwui'zeln  macht  es  aber  wahrscheinlich,  dass  die  Degene- 
ration der  Uinterstränge  ausserdem  noch  von  besonderen,  im  RQckenmarke  selbst  liegendeo 
Bedingungen  abhängt. 

Darkschewitsch  (46)  beobachtete  bei  einem  36 jährigen  Manne,  der  an  ausgebreiteter 
Sarkomatose  (Geschwulstknoten  im  Perikard,  Myokard,  Endokard,  in  der  Leber,  dem  Magen, 
dem  Dünndarme,  dem  mittleren  Lappen  der  rechten  Lunge,  den  Nieren,  diem  Pankreas  und  der 
rechten  Orbita)  zu  Grunde  gegangen  war,  in  allen  Cerebralnerven,  von  welchen  einige  auch  mit 
Sarkomzellen  infiltriert  erschienen,  eine  diffuse  parenchymatöse  Neuritis  mit  Myelinzerfall 
und  Veränderungen  des  Achsencylinders. 

In    einer    anderen    Arbeit    berichtet  Darkschewitsch   (45)    über   die 

sekundären  Veränderungen  des  centralen  Abschnittes  der  Nervenfasern  nach 

peripheren   Verletzungen.     Nach    Zerstörung   (Ausreissung)    des    peripheren 

Teiles  des  Nerv,  facialis  konnten  im  centralen  Abschnitte  demselben   mittelst 

der  Marchi  sehen  Methode   destruktive  Veränderungen  konstatiert  werden; 

ebenso  verändern  sich  die  Vorder-  und  Hinterwurzeln  im  Rückenmarke  nach 

Durchschneidung   und   Unterbindung  des  entsprechenden  Nerv,  ischiadicus. 

Im  letzteren  Falle  verlaufen  die  aufsteigenden  Verändermigen  in  den  motori- 
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sehen  und  sensiblen  Fasern  mit  derselben  Schnelligkeit;  das  intervertebrale 
Ganglion  stellt  also  kein  Hindemiss  für  die  aufsteigende  Verbreitung  der  Ver- 
änderungen in   den  sensiblen  Fasern  vor.    Nach  Zerstörung  der  Peripherie 
des  Nerv,  facialis  können  die  degenerativen  Veränderungen  bis  zum  Kerne 
desselben  verfolgt  werden;  auch  der  letztere  bietet  selbst  Erscheinungen  der 
Atrophie  in  den  Nervenzellen.     Die  Verletzung  eines  motorischen  cerebralen 
Nerven  kann  also  ein  vollständiges  Zugrundegehen  des  ganzen  peripherischen 
Neurons  zur  Folge  haben.    Dasselbe  geschieht  auch  in  der  grauen  Rücken- 
niarkssubstanz  nach  Durchschneidung  des  Nerv,  ischiadicus;   auch   erleiden 
dabei  die  Nervenzellen  der  entsprechenden  Intervertebralganglien  eine  deut- 
liche Atrophie,  —  die  Verletzung  der  sensiblen  Faser  führt  also   auch  zur 
Degeneration    des    ganzen    peripheren    sensiblen    Neurons.     Da    dabei    in 
den  Seiten-  und  Vordersträugen  keine  Veränderungen  gefunden  werden,  führt 
die  Degeneration  des  peripherischen  Neurons  also  noch  nicht  zur  Degeneration 
des  Neurons  höherer  Ordnung.    Dem  Schüler  des  Verf.,  D.  Mehring  ist  es 
gelungen  nachzuweisen,   dass  das  Wallersche  Gesetz  der  Degeneration  der 
peripherischen  Nervenfasern  der  Annahme  der  Möglichkeit  von  aufsteigenden 
Veränderungen  selbst  bei  erwachsenen  Tieren  gar  nicht  widerspricht.    Es  hat 
sich  nämlich  erwiesen,    dass  solche  aufsteigende  Veränderungen  nur   nach 
Verletzungen,  die  eine  Regeneration  der  verletzten  Faser  unmöglich  machen, 
z.  B.  nach  zugleich  vorgenommener  Durchschneidung  und  Unterbindung  auf- 
treten.    Auch  ist  der  Charakter  der  Veränderungen   der  Nervenfasern   bei 
dem  aufsteigenden  Prozesse  und  bei   der  Wal  1er sehen  Degeneration  ganz 
verschieden.    Die  letztere  findet  ihren  Ausdruck  in  intensiven  de  generativen 
Veränderungen,   während  der  aufsteigende  Prozess  eine  eigentümliche,   von 
der  Seh  wann  sehen  Scheide  beginnende,  atrophische  Veränderung  vorstellt. 
Anstatt  der  üblichen  Benennung  „retrograde  Degeneration''  schlägt  es  der 
Verf.  vor,   diesen  Prozess  als  sekundäre  oder  cellulipetale  Atrophie, 
die  Wallersche  Degeneration  hingegen  als  primäre  oder  cellulifugale 
Degeneration    zu    bezeichnen.      £s    kann    noch    erwähnt    werden,    dass 
Darkschewitsch  nach  einseitiger  Durchschneidung  und  Unterbindung  derNn. 
ischiadicus,  cruralis,  radialis,  ulnaris  imd  medianus  in  den  Hintersträngen  des 
Rückenmarkes  Veränderungen  erhielt,  die  sehr  an  das  Bild  der  Tabes  erinnerten. 
Nedswetzky  (246)  darchschnitt  bei  Kaninchen  an  der  einen  Seite  den  Nerv,  vagus 
und  unteraachte  dann  nach  7—9  Monaten  das  Centralnervensystem.    An  der  operierten  Seite 
wurden  dabei  die  sensiblen  Kerne  des  Nerv,  vagus  atrophisch  gefunden,  ebenso  wie  der  Funiculus 
solitarias.     Der   motorische   Kern    war  an  beiden   Seiten  zum  Teil   verändert,   was  auf  die 
Existenz  einer  Kreuzung    der  motorischen   Fasern   des  N.  vagus    hinweist.     Der  Funiculus 
gracilis  ist  ebenfalls  an  der  operierten  Seite  verkleinert.    In  einer  zweiten  Versuchsreihe  wurde 
bei  Hunden  drei  Wochen    nach  Durchschneidung    des  N.    splanchnicus  Hyperämie    des  ent- 
sprechenden  sympathischen  Ganglions,  Atrophie  der  Magenschleimhaut  und  Hyperämie    der 
Nebenniere  gefunden.    Das  Fehlen  von  bedeutenderen  Veränderungen  im  letzteren  Organ  soll 
beweisen,  dass  zwischen  dem  N.  splanchnicus  und  der  Nebenniere  keine  innigeren  Beziehungen 
bestehen.    In  der  Milz  wurden  zirkumskripte  Hämorrhagien  beobachtet. 
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4.  Gesch^wülste  des  Nervensystems,  Kompression  des  Rücken- 
marks, Erschütterungen  des  Nervensystems. 

Dwornitschenko  (62)  beschreibt  einen  Fall  von  Epilepsie  bei  einem  2djähn£:t:i 
Manne,  welche  drei  Jahre  lang  dauerte  and  als  Ursache  ein  bei  der  Obduktion  gefundenes 
wallnussgrosses,  in  der  Cregend  des  Pons  Varoii  zwischen  der  Pia  und  Arachnoidea  gelegenes 
Cholesteatom  hatte. 

Hei  einem  Tabetiker  haben  Pribytkow  und  Iwanow  (303)  ausser  Hjdrocepbalnä 
internus  und  den  ftir  die  Tabes  charakteristischen  Veränderungen  im  Rfiekenmarke  eine  sich 
fast  auf  den  ganzen  Halsabscfanitt  des  letzteren  ausstreckende  gliomatöse  Neubildung  gefanden, 
welche  auf  dem  Querschnitte  fast  die  ganze  graue  Kommissur  and  das  vordere  Drittel  drr 
HintersträDge  einnahm  und  in  ihrer  ganzen  Lftnge  im  Centrum  mehrere  unregelmässige,  an  vieU^ 
Stellen  mit  dem  Centralkanal  kommunizierende  und  zum  Teil  mit  Epithel  ausgekleidete  Hohl- 
räume besass.  Über  der  Neubildung  erschien  der  Centralkanal  stark  erweitert  und  von  Epitiiel- 
zellenhaufen  umringt,  ünregelmässige  mit  Epithel  bekleidete  Kanäle  und  Spalten  wurden 
auch  unter  dem  Ependym  des  vierten,  dritten  und  der  lateralen  Ventrikel  und  im  Aquae- 
ductus Sylvii  gefunden.  Im  Ependym  war  die  Zahl  der  Gefässe  vermehrt,  das  Gewebe  ddematos 
und  es  befanden  sich  ausser  mit  Lymphzellen  infiltrierten  Herden  höckerfOrmige  Wuchemogen 
der  Glia  (Ependymitis  granulosa).  Nach  der  Meinung  der  Verff.  sollen  die  eben  beschriebenes 
Unregelmässigkeiten  des  Centralkanals  die  Ursache  der  Entstehung  der  gliomatösen  Nenbildung 
vorstellen,  in  !deren  Inneren  sich  dann  infolge  von  Degeneration  des  Gewebes  Hohlränme 
gebildet  haben. 

Auch  in  dem  Falle  von  S.  Orlowsky  (266)  trat  die  Beziehung  zwischen  Bildang  von 
Hohlräumen  im  RQckenmarke  und  Geschwulstentwickelung  in  demselben  hervor.  Im  Vertebral- 
kanale  eines  14  jährigen  Mädchens  entwickelte  sich  (vermutlich  aus  der  Pia)  eine  sarkomatüse 
Neubildung,  welche  den  ganzen  unteren  Abschnitt  des  RQckenmarkes  zerstörte  und  im  Niveau 
der  beiden  unteren  Brustwirbeln  und  des  obersten  Bauch  wirbeis  die  Dura  durchwuchs.  Das 
Geschwulstgewebe  war  sehr  reich  an  Gefässen,  deren  Wandungen  an  vielen  Stellen  mit 
Kalk  infiltriert  und  hyalin  degeneriert  erschienen.  Sowohl  in  der  Geschwulstmasse  selbst,  als 
auch  in  den  benachbarten,  nicht  direkt  affizierten  Rückenmarksabschnitten  befanden  &ich 
Hohlräume;  im  letzteren  Falle  lagen  sie  inmitten  von  gewuchertem  Gliagewebe.  Die  Beson- 
derheit des  gegebenen  Falles  besteht  nach  dem  Verf.  ausser  den  äusserst  intensiven  Geläss- 
Veränderungen  in  dem  Umstände,  dass  die  Substanz  des  Rückenmarkes  sogar  dort  alteriert 
erscheint,  wo  die  Geschwulstmassen  nur  in  den  Häuten  sich  befinden  und  nur  schwach  ent- 
wickelt sind.  Die  erwähnten  Hohlräume  haben  sich  nicht  infolge  von  Zerfall  des  Greschwulst- 
gewebes  gebildet,  sondern  es  hat  die  in  der  Umgebung  des  letzteren  entstandene  Ten5ae 
Stauung  zur  Wucherung  der  Nenroglia  und  zur  Bildang  von  Hohlräumen  geführt. 

Nach  Murawjew  (241)  sollen  bei  Entwickelung  von  zahlreichen  sarko- 
matösen Geschwülsten  im  Organismus  besondere  toxische  Substanzen  ent- 
stehen, die  auf  die  Myelinscheiden  der  Nervenfasern  zerstörend  wirken  können. 
Bei  einem  22jährigen  Manne  mit  Sarkomen  in  der  Dura  des  Gehirns  und 
Rückenmarkes,  in  der  Leber  und  den  Nieren  wurde  in  den  Nerven  der  Extre- 
mitäten, den  Nervi  vagi  und  den  Wurzeln  des  Rückenmarkes  akuter  Zerfall 
der  Myelinscheiden  auf  unregelmässige,  von  einander  durch  freie  Zwischen- 
räume abgegrenzte  Segmente  gefunden.  Die  ganze  weisse  Substanz  des 
Rückenmarkes  wies  ebenfalls,  besonders  an  der  Peripherie  und  in  den  Hinter- 
strängen, denselben  Myehnzerfall  auf,  desgleichen  das  verlängerte  Mark,  in 
welchem  die  Pyramiden  und  die  Schleife  besonders  stark  verändert  waren, 
die  Capsula  interna  und  die  weisse  Substanz  des  Gehirnes.     In  den  Zellen 
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der  Gehirnrinde  wurde  Cbromatolyse  gefunden.  Die  Muskeln  der  unteren 
Extremitäten  boten  die  Erscheinungen  einer  interstitiellen  Myositis  mit  Atrophie 
der  Muskelfasern. 

Makaritschew  (213)  beobachtete  bei  einer  SSjährigen  syphilitischen 
Frau  eine  von  den  Gehirnhäuten  ausgehende  wallnussgrosse  Geschwulst  der 
Schädelbasis,   welche  den  rechten  Rand  des  Körpers  des  Hinterhauptbeines 
und  die  rechte  Hälfte  des  Pons  Varoli  zerstörte  und  bis  an  die  obere  Wand 
des  Schlundes  reichte.     Ein  Teil  des  verlängerten  Markes  und  das  oberste 
Ende    des   Rückenmarkes  waren   ebenfalls   von   Geschwulstmassen   bedeckt, 
welche  mit  der  Pia  fest  verwachsen  waren  und  den  hinteren  Teil  des  Foramen 
occipitale  und   den  hinteren  Bogen  des  Atlas  usurierten.     Mehrere  kleinere 
Geschwulstknoten  befanden  sich  auch  auf  der  hinteren  Peripherie  der  Rücken- 
markspia.   Alle  diese  Geschwülste  erinnerten  bei  mikroskopischer  Untersuchung 
sehr  an  carcinomalöse  Neubildungen ;  da  sie  sich  aber  aus  den  Gehirnhäuten, 
welche  des  echten  Epithels  entbehren,  entwickelt  hatten,  die  Geschwulstzellen 
platt   oder  sogar  lamellenförmig  waren  und  netzartig,  nach  Art  von  Lymph- 
gefässen  angeordnet  erschienen  und  da  an  vielen  Stellen  sogar  die  Entstehung 
der  Zellwucherung  in  den  Lymphspalten  direkt  beobachtet  werden  konnte, 
kommt  der  V^erf.   zum  Schluss,  dass  es   sich  in  seinem  Falle  um  ein   zell- 
reiches, medulläres  Endotheliom  der  Gehirnhäute  handelte. 

In  dem  Falle  von  Dydynsky  (63)  war  bei  einem  73jährigen  Greise 
das  Rückenmark  auf  der  Höhe   des   7.  imd  8.  Brustwirbels  durch  eine   aus 
der  Prostata  stammende  Carcinommetastase  komprimiert ;  die  weisse  Substanz 
war  an  dieser  Stelle,    besonders  an  der  Peripherie,   stark  aufgelockert,   die 
Myelinscheiden  waren  aufgequollen  und  färbten  sich  schlecht,  ebenso  wie  die 
Achsencylinder,  welche  rosenkranzförmig  angeschwollen  und  in  vielen  Stellen 
schon  in  amorphe,  in  den  erweiterten  Maschen  des  Neuroglianetzes  liegende 
Körnchen  verwandelt  erschienen.    Im  Grau  der  Hinterhörner  befanden  sich 
Hohlräume,  in  deren  Umgebung  im  Gewebe  nur  stellenweise  Gliawucherung 
bemerkt  werden  konnte.     Die  Zellen  der  Vorderh0rner  waren  zum  Teil  atro- 
phisch und  mit  Pigment  erfüllt.    An  der  Kompressionsstelle  waren  die  Blut- 
gefässe, ebenso  wie  die  perivaskulären  Räume  stark  erweitert.     Sekundäre 
aufsteigende  und  absteigende  Degenerationen  waren  nur  sehr  schwach  aus- 
geprägt.   Unter  dem  Einflüsse  der  Kompression  entwickeln  sich  also  nach 
dem  Verf.  im  Rückenmarke  primär  nur  atrophische,  degenerative  Prozesse 
in  den  Gewebselementen,  welche  zum  Teil  direkt  vom  Drucke,  zum  Teil  von 
den  Störungen  der  Lymph-  und  Blutcirkulation  abhängen ;  erst  nachher  treten 
an  der  Glia  imd  am  Bindegewebe  sekundäre  Wucherungserscheinungen  hervor. 
Eine  Myelitis  e  compressione  soll  also  gar  nicht  existieren. 

Kotzowsky  (164)  studierte  die  Veränderungen  im  Nervensystem,  welche 
bei  mechanischen  Erschütterungen  desselben  auftreten.  Er  experimentierte 
an  Kaninchen  und  brachte  denselben  mittelst   eines  kleinen  Hammers  auf 
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die  Stirngegend  entweder  oft  wiederholte  und  starke  Schläge  bei,  sodass  da5 
Tier  nach  einer  ^h  Stunde  verendete,  oder  es  wurden  im  Laufe  von  5  hh 
6  Tagen  mehrere  Male  schwächere  und  nicht  so  rasch  aufeinanderfolgende 
Schläge  beigebracht.  In  der  ersten  Versuchsreihe  wurden  im  verlängertei 
Marke  Degenerationserscheinungen  an  den  Myelinscheiden,  besonders  im  (k- 
biete  der  Fibrae  arcuatae  internae,  kleine  kapilläre  Hämorrhagien  und  einmal 
eine  bedeutende  Hämorrhagie  im  Gebiete  des  4.  Ventrikels  gefunden;  Mj-eliL 
Veränderungen  konnten  dabei  auch  im  Rückenmarke,  in  der  weissen  Substanz 
des  obersten  Teiles  des  Halsabschnittes  konstatiert  w^erden.  In  der  zweiten 
Versuchsreihe  gab  es  keine  Hämorrhagien,  die  Degenerationserseheinungeii 
waren  aber  stärker  ausgeprägt. 

5.  Epilepsie. 

Nach  Krainsky  (165,  166)  soll  in  der  Pathogenese  der  Epilepsie  eine 
Autointoxikation  die  Hauptrolle  spielen.  Diese  Autointoxikation  hängt  von 
besonderen,  sich  im  Organismus  als  Resultat  eines  anormalen,  seinen  Au:=- 
druck  u.  a.  in  verminderter  Produktion  und  Ausscheidung  von  Harnsäure 
findenden  Stoffwechsels  anhäufenden  giftigen  Substanzen  ab.  Bei  maximaler 
Anhäufung  der  letzteren  entsteht  ein  Anfall,  während  dessen  die  giftigen 
Substanzen  wahrscheinlich  wieder  auf  diese  oder  jene  Weise  neutralisien 
werden,  das  ursächliche  Moment  somit  aufgehoben  wird  und  der  Anfall  ein 
Ende  erhält.  Besondere  an  Kaninchen  vorgenommene  Experimente  haben 
dem  Verf.  gezeigt,  dass  das  Blut  von  Epileptikern  während  der  freien  Zwischen- 
räume und  unmittelbar  nach  den  Anfällen  in  Dosen  von  2 — 6  ccm  wirkungs- 
los ist;  das  Blut  derselben  Kranken  während  des  Status  epilepticus  und 
unmittelbar  vor  den  Anfällen  erscheint  hingegen  imstande,  Kaninchen  inner- 
halb 4^-8  Tage  zu  töten;  es  sollen  sich  dabei  ausser  Lähmung  der  hinteren 
Extremitäten  typische,  sich  periodisch  wiederholende  Krampfanfälle  entwickeln 
können. 

6.  Delirium  acutum,  progressive  Paralyse,  atrophische  Sklerose, 

Dementia  senilis. 

Über  das  pathologisch -anatomische  Bild  des  Delirium  acutum  liegen 
drei  Arbeiten  vor,  die  alle  zu  im  ganzen  sehr  ähnlichen  Resultaten  gelangen. 

In  dem  Falle,  den  N.  Popow  (297)  bei  einer  30jährigen  Frau  beobachtete, 
wurden  starke  Erweiterung  der  Gefässe  und  der  mit  plasmatischem  Exsudat 
und  Blutelementen  erfüllten  perivaskulären  Räume  und  zahlreiche  Hämor- 
rhagien in  der  Pia  und  der  Gehirnrinde  gefunden.  In  der  Neuroglia  war 
die  Menge  der  sich  nach  Gaule  rot  färbenden  Kerne  stark  vergrössert, 
besonders  in  der  Umgebung  der  Gefässe;  diese  Kerne  sollen  nach  Popow 
zum  Teil  im  Zustande  der  entzündlichen  Irritation  befindlichen  Nemroglia- 
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Zeilen,  zum  Teil  aus  deu  Gefässen  emigrierten  Leukocyten  gehören.  Die 
Nervenzellen  der  Hirnrinde  boten  verschiedene  degenerative  Erscheinungen: 
trübe  Schwellung,  Vakuolisation,  Pigmentanhäufung,  Schrumpfung  mit  Ver- 
grösseruug  der  pericellulären  Räume,  andererseits  kommt  aber  Popow  auf 
Grund  des  Befundes  von  zweikemigen  Nervenzellen  zum  Schluss,  dass  die 
letzteren  am  Entzündungsprozesse  auch  aktiv,  durch  mitotische  Kernteilung 
teilnehmen  können.  Der  Verf.  findet  eine  grosse  Ähnlichkeit  zwischen  den 
geschilderten  Veränderungen  und  den  in  der  Hirnrinde  bei  Cholera  beschrie- 
benen, und  sieht  hierin  einen  weiteren  Beweis  für  die  infektiöse  Natur  des 
Delirium  acutum. 

Kotzowsky  (163)  beobachtete  zwei  Fälle,  von  denen  der  eine  ein  echtes, 
idiopathisches  Dehrium  acutum  vorstellte,  in  dem  anderen  das  letztere  nur 
als  ein  Symptom  einer  allgemeinen  septischen  Infektion  mit  dem  Staphyloc. 
pyog.  aureus  (Eingangspforte  der  Infektion — diphtheritische  Dickdarmgeschwüre) 
anzusehen  war.  Das  mikroskopische  Bild  war  in  beiden  Fällen  gleich;  in  der 
Gehirnrinde  spielten  sich  dieselben  entzündlichen  Prozesse  ab,  wie  sie  von 
N.  Popow  geschildert  worden  sind;  es  spricht  sich  aber  Kotzowsky  über 
die  Möglichkeit  einer  Wucherung  der  Nervenzellen  nur  unentschieden  aus; 
er  findet  ausserdem  in  der  Gehirnrinde  eine  ausgedehnte  Degeneration  zahl- 
reicher Associationsfasem.  In  der  weissen  Gehimsubstanz  hat  der  Verf.  nur 
H}7)erämie  finden  können.  Da  in  den  beiden  erwähnten  Fällen  das  anatomische 
Substrat  der  Krankheit  dasselbe  war,  —  ein  akuter  Entzündungsprozess  von 
infektiösem  Charakter,  und  da  auch  im  ersten,  echten  Falle  in  der  Gehirn- 
rinde und  in  den  noch  während  des  Lebens  entnommenen  Blutpräparaten 
mikroskopisch  Kokken  nachgewiesen  werden  konnten  (eine  bakteriologische 
Untersuchung  wurde  übrigens  nicht  ausgeführt)  und  das  ätiologische  Moment 
demgemäss  in  beiden  Fällen  durch  Eiterungsmikroorganismen  repräsentiert 
wurde,  kommt  der  Verf.  zum  Schluss,  dass  das  Delirium  acutum  als  selb- 
ständige Erkrankung  nicht  existiert,  und  dass  vielleicht  verschiedene,  in^den 
Körper  gelangende  Infektionen  sich  vornehmlich  im  Gehirn  als  locus  minoris 
resistentiae  lokalisieren  und  das  klinische  und  pathologisch-anatomische  Bild 
des  Deliriums  dann  hervorbringen  können,  wobei  in  einigen  Fällen  die  Ein- 
gangspforte der  Infektion  leicht,  in  anderen  nur  mit  Mühe  oder  gar  nicht  zu 
finden  ist. 

Schukowsky  (356)  findet  in  seinem  Falle  von  Delirium  ebenfalls  eine 
infektiöse  diffuse  Meningoencephaütis  und  beschreibt  die  entzündlichen  Er- 
scheinungen an  den  Gefässen,  die  Degeneration  der  Nervenzellen,  die  Emi- 
gration von  Leukocyten,  welche  oft  in  die  degenerierenden  Nervenzellen  ein- 
dringen und  das  Auftreten  von  varikösen  Verdickungen  an  den  zerfallenden 
Nervenfasern;    auch  er  hat  Degeneration   der  Associationsfasem  beobachtet. 

Bei  der  atrophischen  Sklerose  des  Gehirnes  findet  derselbe  Verf.  (355) 
in  der  Rinde  und  der  Pia  äusserst  starke  Gefässveränderungen,  die  in  Ver- 
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dickung  der  Wände  und  Verengerung  des  Lumens  infolge  von  Wuchenmgs- 
Prozessen  in  der  Intima  und  Adventitia  bestehen.  In  der  Umgebung  der 
Gefässe  sieht  man  mit  Rundzellen  infiltrierte  Herde  und  reichliche  Entwicke- 
lung  von  Bindegewebe,  welches  die  zum  Teil  auch  selbständig  atrophierendeu 
Nervenzellen  und  Nervenfasern  umwächst  und  zum  Schwunde  bringt.  An 
der  Neuroglia  werden  Wucherungserscheinungen  wahrgenommen.  Infolge 
von  Atrophie  der  Nervenzellen  in  der  Gehirnrinde  entwickelt  sich  im  Gehirn- 
stamm und  im  Rückenmarke  sekundäre  Degeneration  der  Pyramidenbahnen 
und  anderer  Fasersysteme. 

Die  die  anatomischen  Veränderungen  des  Gehirns  in  den  Anfangsstadien 
der  progressiven  Paralyse  behandelnde  Arbeit  von  Kotzowsky  (162)  hat 
bereits  an  einer  anderen  Stelle^)  genügende  Berücksichtigung  gefunden.  Hier 
soll  nur  die  Arbeit  von  Dobrotworsky  (57)  kurz  erwähnt  werden.  Der- 
selbe hat  gefunden,  dass  die  bei  progressiver  Paralyse  beobachteten  Blut- 
geschwülste ihre  Entstehung  nicht,  wie  es  gewöhnlich  angenommen  wird,  den 
Gefässen  des  Knorpels  verdanken,  sondern  sich  einfach  infolge  von  ver- 
stärkter Transsudation  aus  den  Gefässen  des  Unterhautzellgewebes,  oft  sogar 
dort,  wo  es  keinen  Knorpel  giebt,  z.  B.  am  Oberarm  entwickeln  können;  die 
betreffenden  Gefässe  selbst  bieten  dabei  ausser  einer  unbedeutenden  fettigen 
Degeneration  der  Media  keine  bemerkbaren  Veränderungen.  Blutergüsse  im 
Knorpel  selbst  entstehen  nur  in  dem  Falle,  wenn  er  weniger  Widerstands- 
fähig,  als  das  Unterhautzellgewebe  erscheint,  z.  B.  in  der  Ohrmuschel. 

Schestkow  (345)  hat  die  Veränderungen  der  Grosshimrinde  bei  Dementia 
senilis  einer  eingehenden  Untersuchung  unterworfen.  Er  beschreibt  die  be- 
kannten atrophischen  und  degenerativen  Erscheinungen  au  den  Nervenzellen 
und  Nervenfasern;  von  den  letzteren  leiden  am  meisten  die  Associations- 
fasern.  Die  atrophischen  Prozesse  hängen  hauptsächlich  von  den  atheroma- 
tösen  Veränderungen  der  Blutgefässe  ab  und  sollen  sich  nicht,  wie  es  manche 
Autoren  behauptet  haben,  von  vorn  nach  hinten  allmählich  verbreiten,  sondern 
die  ganze  Rinde  von  Anfang  an  gleichmässig  betreffen. 


k)  Haut. 

Nach  Ciechanowitsch  (42)  ruft  die  einseitige  Durchschneidung  des 
Halssympathicus  beim  Kaninchen  und  Hunde  in  allen  Geweben  des  ent- 
sprechenden äusseren  Ohres  tiefgreifende  Veränderungen  hervor.  Zuerst  wird 
an  der  operierten  Seite  das  äussere  Ohr  hyperämisch  und  wärmer,  als  das 
andere;  es  bekommt  an  der  Oberfläche  einen  besonderen  Glanz  und  erreicht 
bei  Tieren,  die  ihr  Wachstum  noch  nicht  beendigt  haben,  mit  der  Zeit  grössere 


1)  Centralbl.  f.  allgem.  Patbol.  and  pathol.  Anat.  Bd.  10. 
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Dimensionen.  Die  Arterien  erscheinen  bedeutend  erweitert,  wobei  die  rhyth- 
mischen Kontraktionen  in  der  Arteria  mediana  des  Kaninchenohres  aufhören. 
Mit    der   Zeit  verschwindet  die  Erweiterung  der  Arterien,   die  rhythmischen 
Kontraktionen  treten  wieder  auf  und  es  wird  auf  solche  Weise  die  Funktion 
der  Arterien  sowohl  nach  einfacher  Durchschneidung  des  Sympathicus,  als 
auch    nach  Resektion   desselben  mit  Entfernung   des   oberen  Halsganglions 
augeuscheinUch  ad  integrum  restituiert.     Die  mikroskopische  Untersuchung 
und  genaue  Messungen,  die  der  Verf.  ausgeführt  hat,  lehren  aber,  dass  sich 
dabei   die  Media  der  Arterien   infolge  von   Hypertrophie   und   Hyperplasie 
(durch  Amitose)  der  Muskelelemente  bedeutend  verdickt,  dass  in  der  Intima  die 
M,  elast.  interna  mächtiger  wird  und  sich  in  der  Adventitia  die  Zahl   der 
elastischen  Fasern  ebenfalls  vergrössert.    Die  Kapillaren  und  lymphatischen 
Gefässe  des  Ohres  erscheinen  erweitert,   in  den  Venen  hypertrophieren  und 
vermehren  sich  die  Muskelelemente  der  Media.    Im  Corium  und  in  den  tiefer 
liegenden   Bindegewebsschichten    hypertrophieren    und   vermehren   sich    die 
zelligen  Elemente,  besonders  in  der  Umgebung  der  Gefässe,  die  Talgdrüsen 
vergrössem  sich  ebenfalls.    An  der  operierten  Seite  erscheint  der  Ohrknorpel 
dicker,   als  an  der  normalen  und  in  den  Zellen  desselben   häufen  sich  in 
grösseren  Mengen  Fett  und  Glykogen  an.     Während  also  nach  Durchschnei- 
dung des  Sympathicus  die  Hauptmasse  des  entsprechenden  Ohres  eine  nicht 
zu  imterschätzende  Hypertrophie  erfährt,  entwickeln  sich  hingegen  in   der 
Epidermis  der  Ohrmuschel  atrophische  Veränderungen,  —  das  Stratum  Mal- 
pighii  wird  verdünnt,   die  cylindrischen  Zellen  der  tieferen  Schichten  des- 
selben werden  abgeplattet,  verkleinert  und  erfüllen  sich  mit  Pigment.    Die 
äusseren  Haarscheiden  werden  atrophisch  und  in  den  Zellen  derselben  werden 
Pigmentmassen  abgelagert.    Das  Stratum  corneum  bietet  keine  wesentlichen 
Veränderungen.    Der  Sympathicus  muss  also  auf  die  Epidermis  eine  trophische 
Wirkung  ausüben. 

Ohr  band  (261)  untersuchte  an  einem  Material  von  20  Fällen  die  Ver- 
änderungen der  Haut  im  Greisenalter.  Die  Hautstückchen  wurden  vorzugs- 
weise der  Stirn-  und  Schläfengegend  entnommen.  Im  Greisenalter  unterliegt 
die  Haut,  ebenso  wie  die  anderen  Organe,  einer  allgemeinen  Atrophie:  die 
Epidermis  wird  dünner,  besonders  die  sich  ausserdem  mit  Pigment  erfüllende 
Malpighische  Schicht.  Das  Bindegewebe  des  Derma  wird  sklerotisch,  grob- 
faserig und  infolge  von  Schrumpfung  und  Verdichtung  viel  dünner.  Des- 
gleichen schrumpfen  und  atrophieren  auch  die  Papillen,  oft  bis  zum  voll- 
ständigen Sc)iwunde.  Die  subepithehale  Schicht  des  elastischen  Gewebes 
erleidet,  wie  es  schon  vorher  Schmidt  beschrieben  hatte,  starke  Verände- 
rungen, —  die  Fasern  quellen  auf,  nehmen  einen  unregelmässig  geschlängelten 
Verlauf  an  und  werden  schwach  gefärbt;  in  den  tieferen  Hautschichten  ver- 
ändert sich  das  elastische  Gewebe  viel  weniger.  Die  Blutgefässe  der  Haut, 
besonders  die  Kapillaren  und  kleineren  Arterien  erleiden  hyaline  Degeneration. 
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An  vielen  Stellen  erscheinen  die  Talgdrüsen  erweitert,  oft  bis  ziir  Bildung 
von  echten  Retentionscysten.  In  Bezug  auf  die  Schweissdrüsen  kann  nur 
eine  leichte  Erweiterung  der  Ausführungsgänge  und  Verdickung  der  Mem- 
brana propria  vermerkt  werden,  während  die  Epithel  Veränderungen  nicht- 
Charakteristisches  vorstellen  und  anderen  komplizierenden  Momenten  zug^ 
schrieben  werden  können.  Die  Haarbälge  erscheinen  gewöhnlich  erweitert, 
nehmen  eine  unregelmässige  Form  an  und  sind  mit  Massen  von  verhornten 
Zellen  ausgefüllt,  während  die  Haarpapillen  der  Atrophie  verfallen.  Die 
Entstehung  der  Runzeln  im  Greisenalter  führt  der  Verf.  auf  die  beschriebenen 
Veränderungen  des  subepithelialen  elastischen  Grewebes  zurück. 

Nach  Rosanow  (318),  der  die  Veränderungen  der  Haut  bei  Carcinom- 
kachexie  studierte,  sollen  dabei  am  stärksten  die  Schweissdrüsen  leiden.  Das 
Epithel  erleidet  kolloide  Degeneration  oder  sogar  Nekrose,  wobei  sich  kolloide 
Cysten  bilden  können,  die  Membrana  propria  verfällt  der  hyalinen  Degeneration 
Oft  erscheinen  die  Talgdrüsen  erweitert  und  in  Retentionscysten  verwandelt. 
Die  Ursache  der  sich  besonders  bei  tiefer  Kachexie  stark  entwickelnden 
Epidermisabschülferung  erbUckt  der  Verf.  in  besonderen,  im  Organismus  dabei 
cirkulierenden  giftigen  Substanzen,  die  auf  die  tiefer  hegenden  Zellen  der 
Malpighischen  Schicht  eine  reizende  Wirkung  ausüben,  sie  aber  zugleich  auch 
früher  als  normal  zu  veraltem  veranlassen.  Die  ausserdem  oft  zur  Beobach- 
tung kommende  hyaline  Entartung  der  Hautgefässe  hält  Rosanow  eher  für 
ein  Resultat  des  hohen  Alters  der  Kranken,  als  für  eine  Folge  der  Carcinom- 
kachexie. 

Bei  chronischer  Nephritis  wird  nach  Weigelt  (421)  in  der  Haut  eine 
mehr  oder  weniger  intensive  ödematöse  Durchtränkung  des  Bindegewebes  des 
Coriums,  dessen  Fasern  dabei  auseinanderweichen  und  durch  mit  Transsudat 
erfüllte  Spalten  von  einander  abgegrenzt  erscheinen,  der  Drüsentubuli  der 
Schweissdrüsen  und  der  Nerven  beobachtet;  in  den  letzteren  erleidet  das 
MyeUn  an  vielen  Stellen  degenerative  Veränderungen.  In  der  Umgebung 
der  Gefässe,  der  Drüsen  oder  auch  einfach  im  Bindegewebe  treten  zahlreiche 
mit  Rundzellen  infiltrierte  Herde  auf.  Das  Epithel  der  Schweissdrüsen  er- 
leidet oft  fettige  Entartung,  welche  manchmal  zur  gänzüchen  Atrophie  des 
Drüsengewebes  und  zur  Cystenbildung  führen  kann.  Bei  chronischer  inter- 
stitieller Nephritis  prävalieren  die  Erscheinungen  des  Ödems  imd  der  pro- 
duktiven Entzündung,  bei  parenchymatöser  Nephritis  treten  hingegen  die 
Degenerationsprozesse  im  Schweissdrüsenepithel  in  den  Vordergrund. 

Dem  Abschnitte  der  Geschwülste  der  Haut  gehören  vier  Arbeiten  von 
kasuistischem  Charakter,  die  hier  eine  kurze  Erwähnung  finden  können. 

In  dem  Falle  von  Kasansky  (125)  entwickelten  sich  bei  einem  60j&hrigen  Manne  im 
Laufe  eines  Jahres  auf  der  Haut  der  Beine  (besonders  der  grossen  Zehen  und  der  Fosasohleo), 
der  Hände  und  des  Gesichtes  knotenförmige  und  mehr  diffuse,  mit  Epidermisschuppen  bedeckte 
geschwulstartige  Bildungen  von  dunkler  Farbe,  die  sich  bei  mikroskopischer  Untersnchaog 
als  ein  melanotisches,  spindelzelliges  Sarkom  erwiesen.    An  vielen  Stellen  war  das  die  Ober- 


Haatyerftnderuiigen  im  Greisenalter,  bei  Krebskachexie  und  chronischer  Nephritis  etc.    785 

fliehe  der  Greschwiilstknoten  bedeckende  Epithel  stark  atrophisch  und  nur  auf  eine  Reihe  von 
platten,  verhornten  Zellen  reduziert. 

Der  Fall  von  Swentzitzky  (387)  betrifft  einen  18jährigen  jungen  Mann»  bei  welchem 
sich  an  der  inneren  Oberfl&che  des  linken  Oberschenkels,  nach  Ätzung  eines  an  dieser  Stelle 
befindlichen  Nävus,  eine  bösartige  Geschwulst  entwickelte.  Die  letztere  wurde  erfolgreich 
exstirpiert  und  bestand  in  ihrer  Hauptmasse  aus  weiten,  mit  mehrschichtigem  Endothel  ausge- 
kleideten Blutrftumen;  in  den  jangeren  Abschnitten  bildeten  diese  Endothelzellen  im  umgebenden 
Bindegewebe  begrenzte  Ansammlungen,  oft  mit  regelmässiger  reihenförmiger  Anordnung.  Die 
Geschwulstzellen  entstammten  dem  wuchernden  Perithel  der  kleineren  Arterien  und  der 
Kapillaren  und  ihre  Ansammlungen  fOUten  sich  erst  nachträglich  mit  Blut;  die  beschriebene 
Geschwulst  sieht  der  Verf.  demgemäss  als  ein  Angiosarkom  an. 

N.  Winogradow  (437)  beschreibt  einen  Fall,  wo  sich  bei  einem  Neugeborenen  aus  dem 
Unterhautzellgewebe  am  Rücken  ein  rundzelliges,  gefässreiches,  hämorrhagisches  Angiosarkom 
entwickelte  und  im  Laufe  eines  Monates  eine  ausserordentliche  Grösse  (vom  dritten  Brust- 
wirbel bis  zum  zweiten  Bauchwirbel)  erreichte. 

Der  Fall  von  Korowin  (153)  bietet  ein  besonderes  Interesse,  weil  es 
sich  in  demselben  um  ein  multiples  Carcinom  der  Haut  handelte,  welches 
klinisch  vollkommen  dem  Bilde  der  syphüitischen  Rupia  entsprach.  Bei  einem 
ö9jährigen  Manne  entwickelten  sich  innerhalb  einer  verhältnissmässig  kurzen 
Zeit  (3  Monate)  am  ganzen  Körper  in  der  Haut  verschieden  grosse,  ziemlich 
harte,  pigmentierte,  scharf  umgrenzte  Infiltrate,  von  denen  die  grösseren  bald 
in  Verschwärung  übergingen.  Unter  dem  Mikroskope  boten  diese  Infiltrate 
das  Aussehen  von  Metastasen  eines  kleinzelligen  medullären  Carcinoms,  mit 
intensiver  atypischer  Epithelwucherung  in  der  Pars  papillaris  der  Haut,  mit 
zahlreichen  embolisierten  Epithelzellen  in  den  daselbst  befindUchen  Blut- 
gefässen und  entzündlicher  Infiltration  in  der  Umgebimg.  Die  primäre  Ge- 
schwulst muss  sich  auf  der  behaarten  Kopfhaut  befunden  haben:  zur  Zeit 
der  Untersuchung  waren  hier  mehrere  sehr  grosse  (bis  zu  8  cm  im  Durch- 
messer), bis  zum  Knochen  reichende  Geschwüre  mit  infiltrierten  Rändern  vor- 
handen, die  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  sich  ebenfalls  als  medul- 
läres Carcinom  erwiesen.  Auch  in  den  Lungen  befanden  sich  mehrere 
metastatische  G^sch wulstknoten  von  demselben  Charakter.  Nach  Korowin 
sollen  im  gegebenen  Falle  die  epithelialen  Elemente  der  Wurzelscheiden  der 
Haare  als  ursprüngüche  Quelle  für  die  Entwickelung  des  Carcinoms  gedient 
haben. 


1)  Auge. 

Mit  der  Histologie  der  folUkulären  Conjunctivitis  hat  sich  T.  Fedorow 
(70)  beschäftigt.  Er  beschreibt  sehr  genau  den  Bau  der  trachomatösen  Follikel 
und  illustriert  denselben  an  zahlreichen  Zeichnimgen;  den  follikulären  Katarrh 
der  Autoren  imd  das  Trachom  hält  er  für  identisch,  —  sie  stellen  nur  ver- 
schiedene Stadien  ein  und  desselben  Prozesses  vor.  Die  Follikel  beim  folli- 
kulären Katarrh  sind  ebenso  gebaut,  wie  die  Trachomkörner  und  können 
ebenso  wie  die  letzteren  Narben  hinterlassen.    In  Bezug  auf  die  Veränderungen 
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des  Epithels  der  Conjunctiva  bei  follikulärer  Entzündung  der  letzteren  kommt 
der  Verf.  zu  denselben  Resultaten,  wie  manche  andere  Autoren  (Villardi: 
zahlreiche  Epithelzellen  erleiden  schleimige  Entartung,  wobei  sich  im  Epithel 
cystenähnliche  Hohlräume  bilden  und  es  häufen  sich  in  dem  letzteren  zahl- 
reiche Leukocyten  an.  In  Bezug  auf  die  Pathogenese  des  Trachoms  schlicsst 
er  sich  der  Anschauung  an,  nach  welcher  das  letztere  nicht  eine  selbständige 
Krankheit  vorstellen  und  nicht  von  einer  bestimmten  Ursache  abhängen  soll 
sondern  durch  verschiedene  ursächliche  Momente,  manchmal  auch  durch 
allgemeine  Störungen  im  Organismus,  welche  das  lymphatische  System  affizieren. 
bedingt  werden  kann.  Auf  Grund  seiner  die  normale  Conjunctiva  betreffen 
den  Untersuchungen  kommt  er  zum  Schluss,  dass  in  derselben  bei  ErwacbseneL 
auch  im  normalen  Zustande  lymphatische  FolUkel  vorkommen  können,  während 
die  Conjunctiva  von  Föten  und  Neugeborenen  solcher  stets  entbehrt. 

An  Schnitten  und  Ausstrichpräparaten  von  Trachomkömem  hat  W. 
Iwanow  (108)  nur  sehr  spärliche,  eztracellulär  hegende  Kokken  oder  Stäb- 
chen finden  können.  Die  vornehmlich  mit  Menschen-Blutserum  vorgenommeoeii 
Kultivierungsversuche  haben  in  28  Fällen  (Gesamtzahl  der  Versuche  35)  eio 
positives  Resultat  ergeben;  die  gewonnenen  Mikroorganismen  stellten  aber 
nach  der  Meinung  des  Verf.  zweifelsohne  zufällige  Verunreinigungen  vor,  da 
sie  zumal  sehr  verschiedenartig  waren  und  ausser  den  pyogenen  Kokken 
meistenteils  Saprophyten  vorstellten.  An  Tieren  ausgeführte  Impfungsver 
suche  haben  ein  ebenfalls  negatives  Resultat  ergeben. 

Die  histologischen  Veränderungen  des  Lidknorpels  in  den  späten  Stadien 
des  Trachoms  sind  von  Schemberg  (343)  studiert  worden.  Am  An&nge 
enthält  der  Knorpel  dabei  zahlreiche  mit  Granulationszellen  infiltrierte  Herde. 
im  Stadium  der  Vernarbung  tritt  die  herdförmige  Anordnung  in  den  Hinter- 
grund und  der  ganze  Knorpel  wird  sehr  zellreich,  im  Endstadium  wird  er 
wieder  zellarm,  bleibt  aber  doch  stets  bedeutend  verdickt.  Die  Ausfühnings- 
gänge  der  Meibom  sehen  Drüsen,  deren  Mündungen  bei  der  Einkrempncg 
des  lidrandes  nach  der  Augenoberfiäche  hin  gerichtet  werden,  erleiden  infolge 
von  Sekretstauung  eine  unregelmässige  Erweiterung ;  die  Drüsen  selbst  werden 
verzerrt,  verkürzen  sich  allmählich  vom  blinden  Ende  an  rmd  können  schliess- 
lich vollständig  atrophieren  und  durch  Fett-  und  Bindegewebe  substituiert 
werden. 

Radswitzky  (308)  beobachtete  bei  einem  23jährigen  Manne  an  der 
Stelle  der  Caruncula  lacrymalis  des  rechten  Auges  eine  Geschwulst,  die  mit 
mehrschichtigem  Epithel  bedeckt  war  und  aus  mehreren  Schichten  von  reti- 
kulärem und  faserigem  Bindegewebe  mit  umfangreichen,  schollen-  oder  streifen- 
förmigen Amyloidmassen  zwischen  den  Fasern  und  Zellen  bestand.  Die 
Gefässwände  waren  stark  verdickt,  konzentrisch  geschichtet  imd  bestanden 
ebenfalls  aus  Amyloid.  An  der  Oberfläche  der  Amyloidmassen  befanden  sich 
in  besonderen  Vertiefungen  liegende  Riesenzellen,  im  Inneren  derselben  sah 
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man  spärliche  Überreste  von  Fasern  und  atrophischen  Zellen.  Hinsichtüch 
der  Lokalisation  des  Amyloids  im  Gewebe  ist  der  Verf.,  ebenso  wie  die  meisten 
neueren  Forscher,  der  Meinung,  dass  diese  Substanz  stets  nur  zwischen 
den  Gewebselementen  abgelagert  wird;  nur  in  den  erwähnten  Riesenzellen 
konnten  Amyloidpartikelchen  manchmal  gefunden  werden  (ebenso  wie  es 
Krawkow  (1.  c.)  für  die  Biesenzellen  der  Kaninchenmilz  seinerzeit  beschrieben 
hat.  Ref.).  Es  muss  aber  hervorgehoben  werden,  dass  der  Verf.  augenschein- 
lich doch  einen  direkten  Übergang  der  Fasern  des  retikulären  Gewebes  in 
Amyloid  für  möglich  hält.  Ebenso  wie  v.  Recklinghausen,  Maximow  u.  a. 
hält  er  das  Amyloid  für  einen  von  den  Zellen  selbst  ausgeschiedenen  meta- 
morphosierten  Eiweisskörper.  Die  Frage  über  die  genetischen  Beziehungen 
des  Hyalins  zum  Amyloid  lässt  er  unentschieden. 

Nach  Mjeschalkin  (232)  ruft  die  Impfung  von  Kaninchenaugen  mit 
vermischten  Kulturen  des  Diplococcus,  Strepto-  und  Staphylococcus  eine  viel 
schwerere  Erkrankung  hervor,  als  die  Impfung  mit  einfachen  Reinkulturen 
derselben  Mikroorganismen,  sowohl  bei  Impfung  in  die  Cornea,  als  auch  in 
die  vordere  Kammer.  Die  Intensität  der  Erkrankung  hängt  hauptsächlich 
von  der  Neigung  zur  Nekrose  und  zum  Übergange  auf  die  tiefer  liegenden 
Teile  ab ;  im  allgemeinen  sind  die  Erscheinungen  bei  Impfung  in  die  Cornea 
schwächer,  als  bei  Impfung  in  die  Kammer.  Der  Franke  Ische  Diplococcus 
ruft  in  der  Cornea  ein  begrenztes,  nicht  ulcerierendes  Infiltrat  und  nur  eine 
leichte  Hyperämie  der  Iris  hervor,  der  Staph.  pyog.  aureus,  —  dichte  Infil- 
trate in  der  Cornea  und  Iritis  mit  fibrinös-zelligem  Exsudat,  der  pyogene 
Streptococcus,  —  eine  echte  Hypopyon-Keratitis  mit  Geschwüren  in  der  Cornea 
und  eine  eitrige  Iridocyclitis.  Bei  Impfung  mit  Mischkulturen :  a)  Diplokokken 
und  Staphylokokken,  b)  Diplokokken-  und  Streptokokken,  c)  Streptokokken 
und  Staphylokokken,  entwickelt  sich  eine  schwere  Hypopyon-Keratitis,  wobei 
in  den  einen  Fällen  die  Cornea  durchbrochen  wird  und  Prolaps  der  Iris 
eintritt,  in  den  anderen  sich  vaskularisierte  Keratektasien  bilden;  am  inten- 
sivsten wirkt  die  letzte  Kombination.  Nach  Einführung  von  Diplo-  oder 
Staphylokokken  in  die  Kammer  entwickelt  sich  eine  intensive  eitrige  Irido- 
cyclitis, die  Streptokokken  rufen  bei  denselben  Bedingungen  eitrige  Panophthal- 
mitis  hervor.  Nach  Einführung  von  Mischkulturen  in  die  Kammer  entsteht 
akute  eitrige  Iridocyclitis,  —  die  Augenhüllen  werden  an  der  Grenze  zwischen 
Cornea  und  Sklera  durchbrochen,  dasselbe  geschieht  mit  der  Linsenkapsel 
und  der  Prozess  breitet  sich  rasch  über  das  ganze  Auge  aus.  Die  Diplokokken 
rufen  bei  jeder  Impfungs weise  sehr  oft  eine  Allgemeininfektion  hervor;  die 
Streptokokken  thun  das  nur  nach  Impfung  in  die  Kammer,  die  Staphylo- 
kokken geben  niemals  eine  Allgemeininfektion.  Nach  Impfung  mit  Misch- 
kulturen wird  dieselbe  hingegen  sehr  oft  beobachtet. 

Der  Frage  über  die  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  der  Netz- 
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haut  bei  Vergiftungen  mit  verschiedenen  fremden  Substanzen  und  bei  Auto- 
intoxikationen ist  eine  ganze  Reihe  von  Arbeiten  gewidmet. 

Modestow  (233)  untersuchte  die  Netzhaut  bei  chronischer,  3 — 6  Monat« 
dauernder  Nikotinvergiftung;  als  Objekt  dienten  Kaninchen,  denen  das  Gifi 
in  Dosen  von  ^8o  bis  Vi« — */«  Gran  subcutan  eingeführt  wurde.  Am  stärksten 
werden  in  der  Retina  dabei  gewöhnlich  die  Ganglienzellen  verändeit:  ihr 
Protoplasma  erscheint  getrübt,  kömig,  vakuolisiert  und  von  einem  breiten 
pericellulären  Hofe  umgeben.  Die  Wände  der  Blutgefässe  der  Retina  sind 
verdickt,  die  Lumina  stark  reduziert.  Die  Elemente  der  inneren  und  äusseren 
retikulären  und  Kömerschichten  werden  durch  sich  in  den  Zwischenräumen 
ansammelnde  Flüssigkeit  auseinandergeschoben  und  die  Schicht  der  Stäbchen 
und  Zapfen  erscheint  stellenweise  von  der  Membr.  limitans  externa  sogar 
ganz  abgehoben,  wobei  das  Pigmentepithel  gewöhnlich  an  der  inneren  Ober- 
fläche der  Chorioidea  zurückbleibt  und  sich  von  der  Retina  lostrennt.  Die 
Ablösung  der  Retina  soll  nach  dem  Verf.  ein  typisches  Symptom  der  chronischen 
Nikotinvergiftung  vorstellen;  bei  intra  vitam  vorgenommener  ophthalmo- 
skopischer Untersuchung  hat  er  indessen  diese  Erscheinung  niemals  finden 
können. 

J.  E.  Popow  (295)  hat  die  geschilderten  Versuche  von  Mo  de  stow 
einer  Prüfung  unterzogen;  nach  ihm  soll  der  erste  Effekt  der  Vergiftung  in 
zuerst  periodischer,  später  stationär  werdender  Erweiterung  der  Blutgefässe 
der  Retina  bestehen;  allmählich  schwellen  auch  die  Endothelzellen  der  Ge- 
fässe  mit  ihren  Kernen  an,  durch  die  Gefässwände  erfolgt  eine  immer  stärker 
und  stärker  werdende  Transsudation  und  alle  Schichten  der  Netzhaut  werden 
infolgedessen  ödematös  durchtränkt:  die  perivaskulären  Räume  vergrc>sseni 
sich,  erfüllen  sich  mit  Leukocyten,  die  Glaslamelle  wird  von  der  Membr. 
limit.  int.  stellenweise  abgehoben,  an  der  letzteren  entstehen  buckeiförmige 
Ausstülpungen,  die  retikulären  und  körnigen  Schichten  werden  aufgelockert, 
wobei  in  der  Umgebung  der  Nervenzellen  sehr  grosse  pericelluläre  Räume 
entstehen,  während  die  Zellen  selbst  schrumpfen  und  atrophieren.  In  den 
spätesten  Stadien  geschieht  ähnliches  auch  mit  den  Stäbchen  und  Zapfen. 
Das  Stroma  des  Nerv,  opticus  wird  ebenfalls  ödematös  und  mit  Leukocyten 
infiltriert,  an  den  Müll  ersehen  Fasern  kann  nur  eine  leichte  Quellmig 
bemerkt  werden.  Die  von  Mode  stow  beschriebene  Netzhautablösung  hat 
Popow  nicht  wiederfinden  können. 

Nach  den  Untersuchungen  von  Rimo witsch  (314),  der  die  Wirkung 
der  chronischen  Vergiftung  mit  Alkohol  und  Fuselöl  auf  das  Auge  von 
Kaninchen  studierte,  sollen  sich  dabei  die  primären  Veränderungen  nicht 
im  Opticus,  sondern  in  der  Netzhaut  entwickeln.  Am  meisten  leiden  hier 
die  Ganglienzellen :  sie  degenerieren  fettig  und  hydropisch  und  können  sogar 
vollständig  zerfallen;  ihre  Kerne  leisten  länger  Widerstand.  In  der  Faser- 
schicht treten  Erscheinungen   der  varikösen  Hypertrophie,  in  den  anderen 
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Schichten  —  Erscheinungen  des  Ödems  und  der  fettigen  Entartung  hervor. 
Tn  der  inneren  Körnerschicht  bilden  sich  infolge  von  Ödem  helle  Räume. 
Alle  die  beschriebenen  regressiven  Erscheinungen  sollen  nach  Rimowitsch 
eine  sekundäre  aufsteigende  Degeneration  der  Nervenfasern  hervorrufen  und 
dadurch  zur  sogenannten  alkoholischen  Amblyopie  führen. 

Schoffrio  (349)  beschreibt  die  Netzhautveränderungen  bei  akuter, 
subakuter  und  chronischer  Phosphorvergiftung;  seine  Versuche  wurden  an 
Hunden  angestellt,  und  bestanden  in  subcutaner  Einspritzung  von  einpro- 
zentigem  Phosphoröl  in  bis  zum  Tode  steigenden  Dosen.  Bei  akuter  Ver- 
giftung trifft  man  in  der  Retina  nichts,  ausser  Hyperämie  und  unbedeutender 
Anhäufung  von  mononukleären  Leukocyten  in  der  Faser-  und  Ganglien- 
zellenschicht am  hinteren  Pol  des  Auges.  Bei  subakuter  Vergiftung  treten 
die  erwähnten  Erscheinungen  deutlicher  hervor  und  es  gesellen  sich  ausser- 
dem noch  Diapedesis  von  roten  Blutkörperchen  aus  den  Gefässen  der  Retina, 
Anhäufung  von  fibrinösem  Exsudat  unter  der  Netzhaut  und  leichte  degene- 
rative Veränderungen  in  den  Stäbchen  und  Zapfen  hinzu.  In  den  Fällen 
von  chronischer  Vergiftung,  wo  die  Tiere  13—23  Tage  lang  lebten,  findet 
man  in  der  Faser-  und  Ganglienzellenschicht  und  in  der  Papille  eine  schon 
sehr  intensive  Infiltration  mit  Leukocyten;  die  letzteren  dringen  auch  in  die 
hintere  Hälfte  des  Glaskörpers  ein.  Die  Ganglienzellen  erleiden  allerhand 
degenerative  Veränderungen,  die  Stäbchen  und  Zapfen  zerfallen  zu  kleinen 
Kügelchen  und  Kömchen.  Das  Pigmentepithel  der  Retina  erscheint  aufge- 
lockert, die  Zellen  desselben  quellen  auf  und  entarten  fettig,  die  Membr. 
limit.  extr.  wird  oft  von  der  äusseren  Körnerschicht  abgehoben  und  erhält 
ein  wellenförmiges  Aussehen.  Die  Wände  der  Arterien  der  Retina  erscheinen 
verdickt,  in  der  Faserschicht  der  letzteren  bemerkt  man  zahlreiche  Blutungen. 

Dolganow  (58)  untersuchte  die  Retina  in  zwei  Fällen  von  Eklampsie 
und  hat  als  Hauptveränderung  Ödem  des  Opticus  und  der  Retina  gefunden. 
Die  ödematöse  Durchtränkung  erschien  besonders  stark  an  der  Grenze  der 
äusseren  Körnerschicht  und  der  äusseren  Zwischeukörnerschicht  entwickelt; 
zwischen  den  genannten  beiden  Schichten  waren  an  vielen  Stellen  sogar 
grosse,  mit  heller  Flüssigkeit  erfüllte  Räume  entstanden.  Die  degenerativen 
Veränderungen  der  Nervenzellen  der  Retina  waren  nur  schwach  ausgeprägt. 
Die  Ursache  der  ödematösen  Durchtränkung  der  Retina  bei  Eklampsie  muss 
im  krankhaften  Zustande  der  Gefässwände  gesucht  werden;  in  beiden  Fällen 
waren  die  Gefässe  erweitert,  mit  angeschwollenem  Endothel  versehen  und 
von  grossen  Massen  von  emigrierten  Leukocyten  umringt. 

Bei  einem  an  chronischer  Nephritis  leidenden  42jährigen  Manne,  den  Ewetzky  (67) 
beobachtete,  bot  das  rechte  Ange  die  Erscheinungen  der  Retioitis  albam  in  urica ;  ausserdem 
war  aber  die  Konsistenz  des  Auges  stark  erhöht  nnd  die  Retina  vollkommen  abgelöst,  sodass 
die  Existenz  einer  bösartigen  Geschwulst  diagnostiziert  wurde  und  zur  Extractio  bulbi  ge- 
schritten werden  musste.  Bei  der  Untersuchung  des  entfernten  Auges  wurde  aber  keine 
Geschwulst  gefonden.    Die  ganze  Ghorioidea  mit  dem  Ciliarkörper  erschien  abgelöst  und  mit 
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der  Sklera  nur  an  der  StelJe  des  Schlemmschen  Kanals  in  Verbindung  geblieben;  die  Netz- 
haut war  ebenfalls  abgelöst,  aber  in  schwächerem  Grade.  Unter  der  abgelöaien  ChonoidoL 
befanden  sich  fftdiges  Fibrin  und  amorphe  Eiweissmassen,  der  Glaskörper  erschien  in  eine 
trübe,  faserige  Masse  verwandelt  Das  Gewebe  der  abgelösten  Haute  war  ödematös,  wobei 
in  der  Umgebung  der  Ora  serrata  die  Retina  sogar  das  ßild  einer  echten  cystischen  "Dezt- 
neration  vorstellte;  die  zelligen  Elemente,  und  spez«  die  Stftbchen  und  Zapfen  boten  vttschi«- 
dene  Entartungs-  und  Zerfallserscheinungen.  Die  Hauptursache  der  beschriebenen  Verftodernngei: 
lag  in  deu  Alterationen  der  Geffisse  der  Chorioidea,  —  es  konnte  an  denselben  Wacherung  iia 
Endothel  und  Perithel,  hyaline  Entartung,  Thrombose  und  Verengerung  des  Lumens  beobachtet 
werden;  ausserdem  waren  aber  in  dieser  Hinsicht  auch  die  Verftnderungen  des  Schlemmschen 
Kanals  (Endothelwucherung,  Leukocjtenanhfiufung)  nicht  zu  unterschfttzen. 

Die  sehr  sorgfältigen,  mittelst  der  bewährtesten  Methoden,  u.  a.  audi 
der  vitalen  Methylenblaufärbnng  ausgeführten  Untersuchungen  von  Choch- 
rjakow  (41)  geben  der  urämischen  Amaurose  eine  genügende  anatomische 
Erklärung.  Zum  Teil  wurde  menschliches  Material,  —  10  Fälle  von  mög- 
lichst reiner  akuter  Urämie,  zum  Teil  10  an  Kaninchen  und  12  an  Himdec 
ausgeführte  Versuche  mit  Unterbindung  der  Ureteren  verwendet.  Es  hat 
sich  erwiesen,  dass  die  akute  Urämie  allgemeines  Odem  der  Netzhaut  her- 
vorruft. Die  Nervenfasern  in  der  Faserschicht  erhalten  variköse  Anschwel 
lungen,  im  Protoplasma  und  in  den  Kernen  der  Ganglienzellen  entstehen 
Vakuolen,  wobei  sich  auch  in  der  Umgebung  der  Zellen  in  den  pericelluläreu 
Räumen  abnorm  viel  Flüssigkeit  ansammelt.  Die  Ganglienzellen  schwellen, 
besonders  in  der  Nähe  von  Gefässen,  bedeutend  an,  die  Kömchen  in  ihrem 
Protoplasma  vergrössern  sich  und  werden  imregelmässig  giuppiert,  der  Inhalt 
des  Kernes  schrumpft  ferner,  besonders  oft  in  den  sogenannten  Spongioblasten, 
etwas  zusammen  und  erscheint  dann  von  der  Kernmembran  durch  einen 
hellen  Reif  abgegrenzt.  In  den  Körner-  und  Zwischenkömerschichten  werden 
infolge  von  ödematöser  Durchtränkung  ebenfalls  helle  Räume  gebildet.  Das 
Endothel  der  Gefässe  schwillt  an,  die  perivaskulären  Räume  erweitem  sieh, 
die  Müller  sehen  Fasern  quellen  sehr  bedeutend  auf.  Alle  die  beschriebenen 
Veränderungen  entwickeln  sich  ziemlich  rasch  nach  der  Ureterenunter- 
bindung,  —  im  Laufe  von  2—3  Tagen;  wenn  der  freie  Abfluss  des  Harnes 
durch  Entfernung  der  Ligaturen  wieder  hergestellt  wird,  erhält  die  Netzhaut 
allmählich  ihr  normales  Aussehen  wieder;  nach  zwei  Monaten  können  in 
derselben  dann  keine  Veränderungen  mehr  nachgewiesen  werden. 

Tscherno-Schwarz  (403)  beschäftigte  sich  mit  der  Frage  über  das 
Aufhören  des  Thränenflusses  und  über  die  Veränderungen  der  Thränendrüsen 
nach  Exstirpation  des  Thränensackes.  Er  exstirpierte  den  letzteren  bei  Ka- 
ninchen an  der  einen  Seite,  und  untersuchte  dann  nach  einer  mehr  oder 
weniger  lange  dauernden  klinischen  Beobachtung  die  entsprechende  Thränen- 
drüse,  indem  er  sehr  genau  sowohl  die  Grössenverhältnisse  und  das  Gewicht, 
als  auch  die  mikroskopische  Struktur  derselben  mit  der  anderen  Drüse  des- 
selben Tieres  verglich.  Nach  zwei  oder  mehr  Monaten  konnte  in  allen  Fällen 
ein  vollständiges  Versehenden  des  Thränenflusses  konstatiert  werden;   nur 
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l)ei  Einwirkung  von  reizenden  Momenten  kehrte  derselbe  wieder  auf  eine  Zeit- 
lang zurück,  aber  in  allmählich  immer  schwächer  und  schwächer  werdendem 
Grade.  Die  Ursache  des  Aufhörens  des  Thränenflusses  nach  Entfernung  des 
Thränensackes  liegt  in  Atrophie  der  entsprechenden  Drüse,  welche  stets 
kleiner  und  leichter  wird  und  atrophische  Erscheinungen  in  den  Drüsenzellen, 
Thrombose  der  Gefässe  und  herdartige  Infiltration  des  Stromas  mit  Rimd- 
wellen  aufweist.  Es  müssen  also  innige  trophische  Wechselbeziehungen  zwi- 
schen dem  Thränensacke  einer-  und  der  Thränendrüse  andererseits  bestehen. 
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Aus  den  Untersuchungen  Baldassaris  (5)  geht  hervor,  dass  bei  un- 
verletzter Placenta  eine  Übertragung  von  Mikroorganismen  oder  von  deren 
Toxinen  von  der  Mutter  auf  den  Fötus  unmöglich  ist. 

Massa  (23)  hat  die  Frage  von  der  Übeitragbarkeit  des  Bac.  anthracis 
studiert,  indem  er  trächtigen  Meerschweinchen-,  Kaninchen-  und  Mäuseweib- 
chen diesen  Mikroorganismus  einimpfte.  Er  konstatierte,  dass  die  Mutter  den 
Mikroorganismus  nur  im  Falle  von  Läsionen  der  Placenta  auf  den  Fötas 
überträgt;  die  Placenta  verändert  sich  gleich  nach  dem  Tode  der  müz- 
brandkranken  Mutter;  die  toten  Föten  enthalten  nicht  immer  Bacillen,  dir 
lebenden  nie. 

Dogliotti  (17)  berichtet  über  den  Fall  einer  Frau,  die  nach  fünfmonat- 
licher Schwangerschaft  an  Ileotyphus  erkrankte  und  am  25.  Krankheitstage 
abortierte.  Mit  dem  Blutserum  der  Frau  wurde  ganz  deutliches  und  schnelles 
Zusammenballen  der  Typhusbacillen  erhalten;  ebenso  positive  Reaktion  mi: 
dem  aus  der  Placenta  gepressten  Blutserum.  Aus  allen  Organen  des  Fötus, 
aus  dem  Nabelstrang  und  der  Placenta  wurde  in  sehr  virulenter  Rein- 
kultur der  Eberth sehe  Bacillus  erhalten;  dagegen  mit  dem  Serum,  mit  der 
Cerebrospinal-  und  der  Magenflüssigkeit  des  Fötus  kein  Zusammenballen  der 
Bacillen.  Dogliotti  meint  deshalb,  dass  eine  Infektion  des  Fötus  auf  dem 
Wege  der  Placenta  auch  dann  möglich  ist,  wenn  diese  die  agglutinierenden 
Substanzen  der  Mutter  zurückhält  und  dass  der  mütterliche  und  der  fötale 
Organismus  sich  der  Typhusinfektion  gegenüber  vollständig  unabhängig  und 
verschieden  von  einander  verhalten;  endlich  dass  die  agglutinierende  Substanz 
nicht  vom  Bacillus,  sondern  vom  Wirte  bereitet  wird.  (Vielleicht  ist  die  In- 
vasion des  Fötus  von  selten  des  Typhusbacillus  nach  seinem  durch  die  mütter- 
lichen Typhustoxine  hervorgerufenen  Tode  erfolgt  [R.]). 

Trinci  (34)  hat  nach  der  Anwesenheit  von  Bakterien  in  der  Milch- 
sekretion geforscht  und  auf  Grund  von  Untersuchungen  an  der  Milch  normaler 
Frauen  sowie  von  experimentellen  Untersuchungen  an  künstlich  infizierten 
Tieren  feststellen  können,  dass  die  Milch  von  gesunden  Frauen  mit  unver- 
letzter Mamma  gewöhnlich  Mikroorganismen,  besonders  pyogene  Kokken  ent- 
hält, die  jedoch  von  aussen,  auf  dem  Wege  der  Milchgänge  in  dieselbe 
gelangen.  Bei  einem  infizierten  Organismus  hingegen,  bei  welchem  die  Mikro- 
organismen im  Blute  cirkulieren,  können  diese  mit  der  Milchsekretion  aus- 
geschieden werden.  Der  Mechanismus  dieser  Ausscheidung  ist  folgender:  die 
Bakterien  gelangen  auf  dem  Wege  des  Blutes  zur  Mamma,  verbreiten  sich  in 
den  interacinösen  Räumen  und  gehen  schliesslich  durch  das  Drüsenepithel 
hindurch,  wobei  sie  in  demselben  entweder  einfaches  Auseinanderweichen 
der  Zellen  bewirken,  oder  diese  nekrotisieren  und  zerfallen  machen,  oder  in 
dieselben  und  in  die  sich  in  ihnen  bildenden  Fettkügelchen  eindringen,  um 
sich  mit  letzteren  in  die  Drüsenhöhle  zu  ergiessen. 

Aus  den  Untersuchungen  Binaghis  (7)  geht  hervor,  dass  der  Hoden- 
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saft  verschiedener  Tiere  ein  guter  Nährboden  für  ^äele  pathogene  und  nicht 
pathogene  Mikroorganismen  ist.  Werden  pathogene  Keime  (Rotz,  Tuberkulose) 
in  die  Hoden  von  Tieren  eingeimpft,  so  erfolgt  zuweilen  bei  der  Befruchtung 
<leren  Übergang  in  die  weiblichen  Geschlechtsorgane.  Durch  künstUche  Be- 
fruchtung lassen  sich  beim  Weibchen  keine  experimentellen  Läsionen  hervor- 
rufen. Endlich  wird  durch  Einimpfung  von  Hodensaft  von  niederen  Tieren 
{Scomber  tynnus)  die  Widerstandsfähigkeit  des  Kaninchens  gegen  Milz- 
brand erhöht. 

Penzo  (28)  erhielt  bei  einem  und  demselben  Tiere  (Kaninchen) 
mittelst  geeigneter  Vorkehrungen  eine  bestimmte  Zeitlang  das  eine  Ohr  bei 
37*  C.  und  das  andere  bei  10*  C;  nachdem  er  in  beide  Ohren  die  gleichen 
pyogenen  Mikroorganismen  eingeimpft  hatte,  studierte  er  den  Einfluss,  den 
eine  hohe  und  eine  niedrige  Temperatur  auf  die  Entwicklung  des  infektiösen 
Cntzündungsprozesses  haben.  Er  konstatierte  folgendes:  die  niedrige  Tempe- 
ratur hindert  und  verzögert  das  Auftreten  des  infektiösen  Entzündungsprozesses, 
schwächt  dessen  Manifestationen  ab,  verzögert  dessen  Resolution  und  Repa- 
ration, erschwert  auch  dessen  Verlauf  und  verschlimmert  so  seinen  Ausgang; 
die  hohe  Temperatur  hingegen  beschleunigt  die  Entwickelung  und  den  Ver- 
lauf des  infektiösen  Entztindungsprozesses,  begünstigt  dessen  Resolution  und 
die  nachfolgenden  R^parationsprozesse.  Alle  diese  Modifikationen  stehen  in 
direkter  und  konstanter  Beziehung  mit  den  Veränderungen,  die  infolge  der 
höheren  und  niedrigen  Temperatur,  unabhängig  vom  Nerveneinflusse,  in  der 
Oirkulation  und  somit  in  der  Ernährung  der  Gewebe,  in  denen  sich  der 
Prozess  abspielt,  auftreten. 

DiMattei  (24)  machte  experimentelle  Untersuchungen,  um  festzustellen, 
ob  und  in  welchem  Grade  die  gewöhnlichsten  Gase  den  Organismus  zu  In- 
fektionskrankheiten prädisponieren  oder  gegen  dieselben  resistenter  machen, 
wobei  er  sich  vieler  Gase  und  verschiedener  Keime,  sowie  verschiedener 
gegen  diese  Keime  mehr  oder  weniger  resistenter  Tiere  bediente.  Er  erhielt 
folgende  Resultate:  1.  Für  Infektion  empfänghche  und  der  Inhalation  von 
giftigen  Gasen  unterworfene  Tiere  sind  gegen  die  Infektionserreger  viel  weniger 
resistent  als  gesimde  Tiere  derselben  Art;  oder  besser  gesagt:  bei  chronisch 
vergifteten  Tieren  hat  die  Infektion  einen  schnelleren  Verlauf.  2.  Der  In- 
halation von  giftigen  Gasen  unterworfene  Tiere  sind  für  Infektionen  viel 
empfänglicher,  auch  wenn  der  Infektionserreger  in  seiner  Virulenz  derart 
abgeschwächt  ist,  dass  er  unter  gewöhnUchen  Verhältnissen  nicht  den  Tod 
empfänghcher  Tiere  hervorruft.  3.  Gegen  Infektionen  refraktäre  oder  wenig 
empfängliche  Tiere  verlieren,  wenn  sie  der  Inhalation  von  giftigen  Gasen 
unterworfen  werden,  ihre  natürliche  Immunität  und  erlangen  eine  Prädispo- 
sition für  diese  Infektionen.  4.  Die  grössere  Empfänglichkeit  für  Infektionen 
bei  empfängUchen  Tieren  und  die  erworbene  Prädisposition  zu  denselben  bei 
immunen  Tieren  stehen  in  direkter  Beziehung  mit  der  Dauer  der  einzelnen 
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Inhalationen,  mit  der  inhalierten  Gasmenge  und  mit  der  Dauer  des  Experi- 
mentes. 5.  Die  Wirkung  giftiger  Gase,  wo  sie  Prädisposition  des  Organismus , 
zu  Infektionskrankheiten  zur  Folge  hat,  ist  nicht  als  eine  spezifische  Wirkung 
des  Giftes  auf  ein  gegebenes  Organ  oder  Gewebe  anzusehen,  sondern  a':^ 
ein,  eine  mehr  oder  weniger  tiefe  Stoffwechselstörung  hervorrufender  kom- 
plexer Faktor,  als  eine  Ursache  von  Schwäche  und  Verfall  infolge  allgemeiner 
Funktions-  und  Ernährungsveränderung  des  Organismus. 

Bei  experimentellen  Untersuchungen,  die  er  an  durch  Exstirpation  des 
Pankreas  diabetisch  gemachten  Hunden  vorgenommen,  fand  Amenta  (4, 
dass  im  Verlaufe  des  Diabetes  der  Alkaligehalt  des  Blutes  allmählich  abnimrui 
und  zugleich  mit  diesem  auch  das  bakterienschädigende  Vermögen  desselben^ 
sodass  das  Blut  schliesslich  zu  einem  guten  Nährboden  für  gewisse  Mikrc- 
organismen  (Typhusbacillus,  Staphylococcus)  wird.  Femer  nehme  bei  Diabetes 
zum  grossen  Teil  das  phagocytäre  Vermögen  der  Gewebe  ab  und  treten  tieft^ 
und  progressive  Veränderungen  an  den  centralen  Nervenelementen  auf  (varikcVsf 
Degeneration  der  Nervenfortsätze  und  Chromatolyse) ,  die  er  auf  wirklicJje 
Autointoxikation  zurückführt.  Nach  Amenta  werden  bei  Diabetes  die  grössere 
Empfänglichkeit  für  Infektionen  und  der  Verlust  der  natürlichen  Immunitiii 
weniger  durch  die  Anwesenheit  von  Glykose  in  den  Geweben  bedingt,  als 
vielmehr  durch  die  Veränderungen,  die  der  Stoffwechsel  in  allen  Geweben 
des  tierischen  Haushaltes  und  besonders  des  Nervensystems  hervorruft 

Den  Untersuchungen  Alessis  (1)  nach  wird  das  bei  gesunder  Magen- 
darraschleimhaut  selbst  in  grösseren  Dosen  verschluckte  Diphtherietoxin  schnell 
resorbiert  und  ruft,  ausser  einer  vorübergehenden  Körpergewichtsabnahme, 
keine  nennenswerten  Störungen  im  Organismus  hervor.  Die  annehmbarste 
Hypothese  zur  Erklärung  dieser  Unschädlichkeit  ist,  nach  Alessi  die,  dass 
das  Toxin,  während  es  den  Darm  passiert,  durch  die  Thätigkeit  der  Epithel- 
zellen desselben  modifiziert  wird ;  denn  während  diese  natürliche  Schutzthätig- 
keit  der  Schleimhaut  gegen  das  Toxin  bestehen  bleibt,  wenn  aus  verschiedenen 
Ursachen  die  allgemeinen  physiologischen  Kräfte  des  Organismus  gestört 
sind,  hört  sie  dagegen  auf,  wenn  die  Schleimhaut  den  Einfluss  von  lokalen 
Reizmitteln  erfahren  hat.  Bemerkenswert  ist,  dass  die  Resorption  selbst  von 
bedeutenden,  aber  nur  einmal  durch  den  Darm  hindurch  geschickten  Toxin- 
mengen  keine  immunisierende  Wirkung  auf  den  Organismus  hat 

Siraoncini  (32)  hat  studiert,  unter  welchen  Bedingungen  die  Penetration 
pathogener  Bakterien  (Milzbrandbac,  Bac.  des  malignen  Oedems,  Typhusbac.» 
Staphyl.  pyog.  albus)  durch  die  Darmschleimhaut  hindurch  erfolgt.  Aus  seinen 
Untersuchungen  geht  hervor,  dass  die  pathogenen  Bakterien  —  mit  Aus- 
nahme der  Milzbrandsporen,  wenn  in  grosser  Menge  eingeführt,  —  bei  Ein- 
führung in  den  Magendarmkanal  von  sehr  empfänglichen,  gesunden  Tieren, 
keine  schädliche  Wirkung  ausüben.  Der  Acidität  des  Magensaftes  kann  hier- 
bei  keine   grosse  Bedeutung  beigelegt  werden,   denn    das  Resultat   ist   das 
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gleiche,  wenn  er  gleichzeitig  mit  der  Einführung  der  Bakterien  neutralisiert 
wird.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  bleibt  die  natürliche  Schutzwirkung  der 
Dannwand  auch  dann  bestehen,  wenn  der  Allgemeinzustand  des  Organismus 
bis  zu  einem  subletalen  Grade  gestört  wird.  Von  dieser  Regel  machen  eine 
Ausnahme:  die  längere  Einwirkung  von  trockener  Kälte,  die  in  manchen 
Fällen  die  Widerstandsfähigkeit  der  Darmwand  gegen  den  Milzbrandbacillus 
überwindet;  die  längere  Einwirkung  von  feuchter  Kälte,  die  deren  Wider- 
standsfähigkeit gegen  grössere  Mengen  von  Milzbrandbacillen  und  -Sporen 
stets,  gegen  den  Typhusbacillus  in  manchen  Fällen  überwindet;  die  endo- 
venösen  Injektionen  von  Chloralhydrat  in  subletalen  Dosen,  die  bei  Kanin- 
chen stets  Milzbrandinfektion  vom  Darme  aus  veranlassen,  wenn  Milzbrand- 
bacillen oder  -Sporen  in  beträchtlicher  Menge  eingeführt  worden  sind.  Nach 
Simoncini  wirkt  die  ziemUch  starke  Immunität,  die  die  Darm  wand  besitzt, 
mittelst  eines  ähnlichen  Mechanismus,  wie  derjenige  es  ist,  mit  welchem  sich 
der  Organismus  im  allgemeinen  gegen  Bakterieninvasion  verteidigt;  wahr- 
scheinhch  giebt  sie  sich .  durch  phagocytäre  oder  bakterienschädigende  Er- 
scheinungen kund.  Zu  Gunsten  dieser  Anschauung  spräche  die  von  Bizzozero 
und  Ribbert  bei  Kaninchen  konstatierte  Thatsache,  dass  unter  normalen 
Verhältnissen  in  der  Dicke  der  Darmschleimhaut,  besonders  in  den  Lymph- 
foUikeln  Bakterien  vorkommen,  die  jedoch,  wie  Manfredi  nachwies,  nicht 
mehr  vital  sind. 

Auf  Grund  seiner  Untersuchimgen  über  die  Diphtherie,  die  Wuthkrank- 
heit  und  den  Pneumococcus  behauptet  Centanni  (9),  dass  bei  den  Infektionen 
ausser  den,  entweder  von  den  spezifischen  Toxinen  der  Kulturen  oder  von 
den  Infektionskeimen  selbst  (die  die  Gewebe  mittelst  Agentieu  angreifen,  die 
sich  vor  unseren  Untersuchungsmethoden  nicht  deutlich  als  toxische  offen- 
baren) dargestellten  primären  Agentien,  in  hohem  Grade  noch  andere,  von  den 
Gewebsveränderungen  herrührende,  sekundäre  Agentien  mitwirken.  Diese 
sekiuidären  Agentien  dürften  eine  starke  toxische  Wirkung  entfalten,  auch 
wenn  die  Wirkung  der  Keime  auf  die  Gewebe  keine  spezifische  wäre. 

Von  den  von  Cesaris-Demel  (13)  erhaltenen  Resultaten  sind  die 
wichtigsten  folgende:  1.  Das  Centralnervensystem  ist  gegen  einige  pathogene 
Mikroorganismen  und  deren  Toxine,  wenn  es  mit  ihnen  in  Berührung  kommt, 
besonders  empfindlich.  2.  Der  Pneumococcus,  der  Bac.  icterodes  (Sanarelli), 
der  Staph.  pyog.  aureus  und  deren  Toxine  wirken,  wenn  unter  die  Dura 
mater  injiziert,  stärker  und  schneller,  als  wenn  sie  subcutan,  ins  Peritoneum 
oder  in  die  Venen  injiziert  werden,  und  oft  tritt  der  Tod  ein,  ohne  dass  sich 
der  Keim  im  Blute  verbreitet  findet.  3.  Die  Symptomatologie  und  der  Befund 
variieren  je  nach  den  verwendeten  Mikroorganismen.  4.  Der  Staph.  pyog. 
aureus  und  seine  Toxine  rufen,  wenn  unter  die  Dura  mater  injiziert,  ein 
dem  Symptomenkomplex  der  Chorea  sehr  ähnliches  Bild  hervor,  mit  Bildung 
der   gleichen   zerstreuten,    ganz   kleinen  Entzündungsherde   in   den   Nerven- 


798  Sacerdotti,  Italienische  Litteratur. 

centren,  wie  sie  Verfasser  in  einem  Falle  von  Chorea  beobachtet  hat.  5.  Wedt: 
diese  Symptome  noch  diese  zerstreuten  Herde  kommen  nach  snbduraier 
Injektion  von  anderen  Bakterien  vor,  die  hingegen  direkt  Läsionen  an  dei: 
Nervenzellen  hervorrufen.  6.  Nicht  organisierte  Fermente,  unter  die  Dnn 
mater  injiziert,  reproduzieren  keine  Choreasymptome,  obgleich  sie  bei  subdural^ 
Injektion  stark  toxisch  wirken.  7,  Die  infektiöse  Natur  der  Chorea  ißt  som:: 
erwiesen,  ebenso,  dass  sie  leicht  durch  den  Staph.  pyog.  aureus  hervorgerufen 
werden  kann,  wenn  in  den  Nervencentren  besondere  Lokalisationsbedingungeu 
bestehen.  8.  Tiere,  die  nach  subduralen  Injektionen  von  tödlichen  Dosen  d« 
Staph.  und  seiner  Toxine  am  Leben  bleiben,  erlangen  eine  wirkliche  lokale 
Immunität. 

Durch  mechanische  Traumen  (Hammerschläge  auf  den  Kopf)  und  dun  b 
Ligatur  der  Kopfpulsadem  erhielt  Alessi  (2)  bei  Kanineben  oberflächliche 
Gef ässläsionen ,  besonders  in  der  Pia  mater.  Durch  Anwendung  des  galvu 
nischen  Stromes  auf  den  Kopf  erzielte  er  keine  makroskopische  oder  niikr> 
skopische  Läsionen.  Den  so  behandelten  Tieren  injizierte  er  dann  den  Staph. 
aureus  oder  dessen  lösliche  Produkte  und  beobachtete :  bei  den  mit  Hammer- 
schlägen oder  Ligatur  der  Kopfpulsadern  behandelten  Tiere  Zunahme  der 
Gef  ässläsionen  und  perivaskuläre  Lymphoidinfiltration;  bei  den  mit  dem  gal- 
vanischen Strom  behandelten  Tieren  verschiedene  Degenerationsveränderungen 
der  Nervenzellen  und  ihrer  Fortsätze ;  war  jedoch  der  Staph.  in  grosser  Menge 
injiziert  worden,  so  auch  in  diesem  Falle  ausser  den  Nervenzellen  Verände- 
rungen auch  Grefässläsionen  und  diflPuse  Lymphzelleninfiltrationen. 

Auf  Grund  von  experimentellen  Daten  nimmt  Cristiani  (16)  an,  dass 
bei  Kaninchen  die  Durchschneidung  des  Halssympathicus,  die,  wie  er  in  einer 
anderen  Arbeit  nachwies,  Läsionen  in  den  Himelementen  hervorruft,  die 
Lokalisation  von  in  den  Kreislauf  injizierten  Infektionserregern  in  den 
Meningen  und  der  Hirnrinde  begünstigt. 

Auf  Grund  von  zahlreichen  Experimenten  kommt  Bernabeo  (6)  zu 
dem  Schlüsse,  dass  die  Ligatur  einer  oder  beider  Kopfpulsadem  —  wenigstens 
beim  Kaninchen  —  die  Lokalisation  verschiedener  Mikroorganismen  (Bact. 
coli,  Bac.  typhi,  Pneumococcus)  im  Gehirn  begünstigt.  Mehr  noch  prädis- 
poniert zu  diesen  Lokalisationen  die  Ligatur  beider  Jugularvenen  und  der 
anderen  HaJsvenen.  Auch  die  Kontusion  und  die  schwere  Kompression  des 
Gehirns  machen  dieses  Organ  für  den  Bac.  typhi  und  den  Pneumococcus 
empfänglich,  ebenso  die  Reizung  der  Meningen  mit  einem  chemischen  Reiz- 
mittel. Dem  Erysipelstreptococcus  und  dem  Staph.  pyog.  aureus  gegenüber 
bewirkten  nur  die  Ligatur  beider  Kopfpulsadem  oder  aller  Halsvenen,  oder 
starke  Reizungen  der  Meningen,  dessen  Lokalisation  im  Gehirn. 

Palermo  (27)  studierte  an  Meerschweinchen  den  Einfluss,  den  die 
Läsionen  der  Nervencentren  auf  die  durch  Injektionen  von  Antidiphtherie- 
serum  hervorgerufene  Immunität  haben  und  fand,  dass  sich  diese  Immunität 
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ck»,ch  Läsionen  der  Nervencentren  (Gehirn  und  Rückenmark)  nicht  merkhch 
v^  erändert.  Aber  trotz  dieser  Resultate  stellt  er  den  Einfluss  des  Nerven- 
systems auf  den  Mechanismus  der  Immunität,  wie  er  u.  a.  von  Giuffrä 
vi^jad  Pollacci  angenommen  wurde,  nicht  in  Abrede  und  erklärt  die  erhaltenen 
r^^gativen  Resultate  durch  die  Annahme,  dass  das  Nervensystem  zwar  die 
£L^tive  Immunität  beeinflusse,  aber  nicht  die  passive,  wie  es  vorzugsweise  die 
duxch  Injektionen  von  Antidiphtherieserum  gegen  die  Diphtherie  hervor- 
gerufene ist. 

Den  Untersuchungen  Dragos  (18)    nach  verlieren  Tiere,    denen  das 
flückenmark  durchschnitten  worden  ist,  den  Immunitätszustand  gegen  Virus, 
gegen  das  sie  unter  normalen  Verhältnissen  widerstandsfähig  sind  (Hunde  gegen 
^lilzbrand    und   das  Bact.  coli).     Diese  Erscheinung   finde   seine  Erklärung 
darin,  dass  durch  Resektion  des  Rückenmarks  der  Alkalescenzgrad  des  Blut- 
serums bedeutend  abgeschwächt  und   die  Menge  der  im  Blute  enthaltenen 
Ei  Weisskörper  vermindert  wird.     Drago  weiss  jedoch  nicht,   ob  diese  Ab- 
nahme durch  neurotrophische  Störungen  im  Sinne  Giuffrös  undPoIlaccis 
oder  durch  die   der  Resektion  des  Rückenmarks   auf  dem   Fusse   folgende 
Temperaturabnahme,   wie   Pasteur,   Wagner  und  Sanarelli  annehmen, 
verursacht  werde. 

Picoinino  und  Crimaldi  (29)  nahmen  sich  vor,  den  Einfluss  des 
Nervensystems  bei  Infektionen  zu  studieren  und  infizierten  zu  diesem  Zwecke 
Hunde,  denen  vorher  der  Vagus  durchschnitten  worden  war,  mit  einer 
Emulsion  von  tuberkulösen  Sputa,  die  sie  per  os  oder  subcutan  einführten. 
Sie  erhielten  Pneumonie,  beobachteten  aber  nie  —  im  Gegensatz  zu  den 
von  Babinski  und  Cornil  bei  Kaninchen  erhaltenen  Resultaten  —  Lokali- 
sation der  Tuberkulose.  (Es  muss  berücksichtigt  werden,  dass  Kaninchen  für 
Tuberkulose  viel  empfänglicher  sind  als  Hunde.  R.) 

Um  zu  erforschen,  welchen  Einfluss  das  Nervensystem  auf  den  Verlauf 
der  Infektionen  hat,  experimentierten  Salvioli  und  Spangaro  (31)  an  aus- 
gewachseneu  Tauben,  die  refraktär  gegen  Milzbrand  sind,  in  der  Weise,  dass 
sie  ihnen  zuerst  entweder  den  N.  ischiadicus  und  N.  cruralis  auf  einer  Seite 
durchschnitten  oder  eine  Himhemisphäre  ausschnitten  und  ihnen  dann  1  ccm 
einer  hochvirulenten  Milzbrandbouillonkultur  subcutan  injizierten.  Impften 
sie  Tauben  mit  durchschnittenem  N.  ischiadicus  und  N.  cruralis  die  Milz- 
brandkultur in  den  paralysierten  Körperteil  ein,  so  sahen  sie  eine  heftige 
Entzündungsreaktion  auftreten,  die  viel  schwerer  war  und  länger  anhielt  als 
bei  den  in  gleicher  Weise  geimpften  normalen  Tieren;  doch  deuten  sie  dies 
als  eine  Folge  der  vasomotorischen  Paralyse  und  der  durch  die  Nervendurch- 
schneidung bewirkten  Hyperämie.  Denn  nimmt  man  die  Impfung  erst  einige 
Zeit  nach  erfolgter  Nervendurchschneidung  vor,  wenn  die  Hyperämie  auf- 
gehört hat,  so  beobachtet  man  zwischen  der  gesunden  und  der  operierten  Seite 
keinen  Unterschied  mehr  in  der  Reaktion.    Was  die  des  Gehirns  beraubten 


800  Sacerdottiy  Italienische  Litteratur. 

Tiere  anbetrifft,  so  ist  allerdings  richtig,  was  schon  Giuffrfe  und  Pollacci 
festgestellt   haben,    dass   sie   nach  Einimpfung   von  Virus    an    allgemeiner 
Infektion  zu  Grunde  gehen;  doch  ist  dieses  nach  Salvioli  und  Spang^aro 
nicht  durch  einen  direkten  Einfluss  von  selten  des  verletzten  Nervensystems 
zu  erklären,  sondern  dadurch,  dass  einer  Hirnhemisphäre  beraubte  Tauben 
in  den  ersten  Tagen  keine  Nahrung  von  selbst  zu  sich  nehmen,    später  nur 
wenig  fressen  und  wegen  Magendarmatonie  schlecht  verdauen.     Denn   wenn 
es  bei  einer  Hirnhemisphäre  beraubten  Tauben  durch  künstliche  Emälirung 
mit  leicht  verdaulichem  und  sehr  nahrhaftem  Futter  gehngt,    die    Körper- 
gewichtsabnahme zu  verhindern,   so   wird   nach  Einimpfung  von  Milzbrand- 
virus   keine  Septicämie   mehr    beobachtet.     Nach  Exstirpation   einer    Hirn- 
hemisphäre  verlieren  also  die  Tauben  die  Widerstandsfähigkeit  gegen  Milz- 
brand aus  denselben  Ursachen,  aus  denen  sie  sie,  nach  den  Untersuchungen 
von  Canalis  und  Morpurgo,  bei  der  Inanition  verUeren. 

Nach  Co  Ha  (15)  spielt  das  Glykogen,  besonders  das  der  Leber,  eine 
grosse  Rolle  bei  den  Infektionen,  insofern  als  es  den  Organismus  gegen  eine 
schnelle  Invasion  der  Mikroorganismen  schütze  oder  vielleicht  deren  giftige  Wir- 
kung paralysiere;  denn  bei  zahlreichen  Experimenten  beobachtete  er,  dass  bei  den 
durch  Tetanus  und  Diphtherie  hervorgerufenen  Intoxikationen  und  den  durch 
Milzbrand  und  den  Pneumococcus  bedingten  Septicämien  das  Glykogen  der 
Leber  und  der  Muskeln,  letzteres  jedoch  langsamer,  allmählich  abnimmt  und 
mit  dem  Tode  des  Tieres  verschwindet. 

D'Amato  (3)  dagegen  kann,  auf  Grund  seiner  eigenen  Untersuchungen, 
bei  der  Milzbrandinfektion,  dem  Leberglykogen  diese  Schutzwirkung  nicht 
beimessen.  Allerdings  nehme  im  Verlaufe  der  Infektion  das  Glykogen  ge- 
wöhnUch  ab,  doch  sei  dies  nur  die  Wirkung  der  durch  die  Infektion  alteiierten 
Vitalität  der  Leberzelle. 

Aus  den  zahlreichen  experimentellen  Untersuchungen  Calabreses  (8)  geht 
hervor,  dass  der  Alkaligehalt  des  Blutes  mit  der  Widerstandsfähigkeit,  die  der 
Organismus  erlangt,  allmählich  zunimmt.     Sobald  der  Organismus  immunisiert 
ist,  begegnet  er  den   schädHchen  Agentien  (Virus  oder  Gifte)  durch  massige 
aber  konstante  Zunahme  des  AlkaUgehalts.     Gegen  den  Milzbrand  wird  das 
bakterienschädigende   Vermögen   des    Kaninchenserums   durch   die   Immuni- 
sierung des  Tieres  nicht  sehr  erhöht,  und  das  Blutserum  von  gegen  Milzbrand 
immunisierten  Kaninchen  hat  bei  Meerschweinchen  keine  Heilwirkung.   Gegen 
den  Diphtheriebacillus  besitzt  normales  Kaninchenserum  weder  ein  bakterien- 
schädigendes, noch  ein  antitoxisches  oder  immunisierendes  Vermögen ;  dagegen 
besitzt  das  Blutserum  von  gegen  Diphtherie  geimpften  Kaninchen  zwar  ein 
geringes  bakterienschädigendes,   aber  ein  hohes  antitoxisches  und  Inununi- 
sierungsvermögen.     Normales  Kaninchenserum  hat  gegen  Ricin  keine  anti- 
toxische  oder   Schutzwirkung,   erlangt  sie   aber  nach  Immunisierung  gegen 
dieses  Gift.     Gegen  Milzbrand,   gegen  Diphtlierie   immunisierte  Kaninchen 
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sind  gegen  andere  Virus  oder  Gifte  nicht  resistent,  nur  tritt  bei  ihnen  der 
Tod,  im  Vergleich  zu  den  Kontrolltieren,  mit  bedeutender  Verzögerung  ein. 
Aus  allem  diesem  schliesst  Calabrese,  dass  die  Alkalescenz  des  Blutes  das 
^wirksamste  und  konstanteste  Schutzmittel  ist,  das  der  immunisierte  Organismus 
&AI1  wendet,  um  sich  gegen  die  schädlichen  Einflüsse  zu  schützen  und  deren 
AVirkungen  aufzuheben. 

Nesti  (25)  hat  verschiedene  Intoxikationen  an  Tieren  vorgenommen, 
um  zu  erforschen,  ob  die  Milz  dabei  eine  Vergrösserung  erfahre  und  hat 
feststellen  können,  dass  unter  dem  Einflüsse  von  toxischen  Substanzen,  wie 
Kiltrate  von  Bact.  coli-,  Bact.  typhi-,  Tetanusbacillenkulturen ,  Filtrate  von 
Maru,  von  Kot,  Tuberkulin,  Substanzen  die  nach  Darmverschluss  in  den 
Kreislauf  treten,  die  Milz  eine  bedeutende  Volumszunahme  erfährt.  Diese 
^Nlilzanschwellungen  sind  geringer  als  die  bei  den  betreffenden  Infektionen 
stattfindenden;  die  grösste  Milzanschwellung  rief  das  Typhustoxin  hervor. 

Chimici{14)  wollte  feststellen,  ob  die  Milz,  wie  sie  mittelst  derLeuko- 
cyten  und  Endothelzelleu  die  Erreger  der  Infektionskrankheiten  zerstört,  so 
auch  auf  die  von  ihnen  bereiteten  toxischen  Produkte  oder  auf  die  aus  dem 
Zerfall  des  Bakterienprotoplasmas  herrührenden  Gifte  eine  Wirkung  ausübe. 
Zu  diesem  Zwecke  schnitt  er  einer  grösseren  Anzahl  von  Meerschweinchen 
die  Milz  aus  und  experimentierte  dann  an  ihnen  mit  verschiedenen  Bakterien- 
toxinen und  -Proteinen  (Diphtherie,  Tetanus,  Tuberkulose).  Weder  bei  töd- 
lichen Minimaldosen,  noch  bei  sehr  starken  Dosen  traf  er  bei  den  entmilzten 
Tieren,  im  Vergleich  zu  den  normalen,  irgend  eine  Modifikation  in  der  Wider- 
standsfähigkeit an.  Auch  wenn  man  in  vitro  Tetanustoxin  mit  Milzsaft 
von  normalen  oder  schon  vergifteten  Tieren  vermischt  und  diese  Mischung 
injiziert,  erhält  man  keine  anderen  Resultate  als  bei  Injektion  von  reinem 
Toxin.  Nach  Chimici  hat  also  die  Milz  keine  Schutz  Wirkung  gegen  toxische 
Substanzen. 

Auch  Paderi  (26)  spricht  sich  gegen  die  Anschauung  Kondratieffs 
aus,  dass  die  Milz  die  Wirkung  des  Tetanustoxins  zu  neutralisieren  vermöge ; 
diese  werde,  nach  ihm,  durch  die  basischen  Substanzen  neutraUsiert.  Be- 
kanntlich neutralisiert  Neurin,  wenn  mit  Tetanustoxin  vermischt,  dessen 
Wirkungen ;  nun  wohl  diese  Eigenschaft  verliert  es,  wenn  es  vorher  mit  Salz- 
säure neutralisiert  wird. 

Zenoni.(35)  hat  an  Meerschweinchen  die  Wirkung  verschiedener 
heterogener  Sera  erprobt  und  gefunden,  dass  Pferdeserum  am  besten  ver- 
tragen wird  und  Ziegenbockserum  am  nachteiligsten  wirkt.  Bei  nach  Injek- 
tionen von  heterogenem  Serum  gestorbenen  Meerschweinchen  traf  er  besonders 
Anschwellung  aller  Lymphdrüsen  an,  die  bei  der  histologischen  Untersuchung 
wirklich  hyperplastisch  erscheinen.  Aus  den  Sera  isolierte  er  die  Serine  und 
Globuline  und  konstatierte,  dass  auch  sie,  besonders  die  letzteren,  wirksam 
sind.    Nach  ihm  lasse  sich  die  Lymphdrüsenhyperplasie  als  Reaktion  auf  die 
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anormalen  chemischen  Reize  erklären,  obgleich  es  auch  möglich  sei,  dass  sie 
erst  sekundär  auftrete,  infolge  der  durch  die  heterogenen  Sera  (die  bekanntlich 
eine  bedeutende  lymphagoge  Wirkung  haben)  hervorgerufene  Lymphämie. 

Aus  den  Untersuchungen  Friscos  (20)  über  die  Nebennieren  geht 
hervor,  dass  die  vollständige  einzeitig  ausgeführte  Exstirpation  beider  Neben- 
nieren bei  männlichen  Kaninchen  schnell,  bei  weiblichen  weniger  schnell 
den  Tod  hervorruft;  eine  Thatsache,  die  der  Hypothese  eine  Stütze  verleiht 
dass  die  Eierstöcke,  in  der  Thätigkeitsperiode,  die  Funktion  der  verletzten 
oder  zerstörten  Nebennieren  übernehmen  können.  Wenn  die  beiden  Neben- 
nieren nicht  gleichzeitig  exstirpiert  werden,  können  die  Tiere  noch  60  Tage 
und  länger  am  Leben  bleiben.  Die  Unterdrückung  der  Nebennierenfunktion 
ruft  Erscheinungen  von  alteriertem  Stoffwechsel  hervor,  die  sich  darch  diis 
Auftreten  von  schieferfarbenen  Flecken,  generalisierter  Alopecie  und  Krosteu. 
femer  durch  Hypertermie,  Acetonurie  und  Glykosurie  zu  erkennen  geben. 
Auch  hat  sie  Läsionen  der  Nervencentren  zur  Folge,  die  sich  während  des 
Lebens  durch  Konvulsionen,  bei  der  anatomischen  Untersuchung  durch  sub- 
durale Hämorrhagien  offenbaren.  Endlich  haben  die  Nebennieren  auch  eine 
Schutz  Wirkung  gegen  die  Infektionserreger,  wie  sich  dies,  ausser  durch  die 
von  Langlois  und  Charrin  beschriebene  Schutzhypertrophie  auch  durch 
die  bedeutende  Abnahme  des  bakterienschädigenden  Vermögens  des  Blutes 
und  der  natürlichen  Immunität  bei  der  Nebennieren  beraubten  Tieren  darthut. 

Genta nni  (10)  wollte  feststellen,  ob  die  Mikroorganismen  ausser  in 
den  künstlichen  Kulturen  auch  in  den  tierischen  Geweben  die  Erzeugung 
von  immunisierenden  Substanzen  anregen;  zu  diesem  Zweck  studierte  er  das 
Immunisierungsvermögen  des  lokalen  Infiltrats,  das  bei  Anwendung  des 
Pneumococcus  an  der  Impfstelle  entsteht  und  fand,  dass  es  ein  sehr  starkes 
ist.  Nach  Centanni  stellt  das  lokale  Infiltrat  die  Bildungsstelle  des  wirk- 
samen Produktes  des  Blutes  dar,  und  ist  es  dessen  Resorption,  die,  im  Falle 
das  Kaninchen  genest,  durch  eine  Krisis  die  Pneumonieinfektion  zum  Still- 
stand bringt  und  so  auch  die  Heilung  der  Pneumonie  beim  Menschen  erklärt 
Ähnliche  über  Diphtherie  gemachte  Untersuchungen  gaben  ihm  Resultate, 
die  ihn  annehmen  lassen,  dass  auch  bei  dieser  Infektion  das  lokale  Infiltrat 
der  Ausgangspunkt  der  Bildung  der  immunisierenden  Substanz  sei. 

Von  der  Thatsache  ausgehend,  dass  Tauben  eine  relative  Immunität 
gegen  Milzbrand  besitzen,  weil  sie  dieselbe,  wie  Canalis  und  Morpurgo 
nachgewiesen  haben,  verlieren,  wenn  sich  zur  Infektion  der  Hungensustand 
hinzugesellt  und  weil  nicht  alle  Individuen  refraktär  gegen  Milzbrand  sind, 
hat  Spangaro  (33)  studiert,  ob  es  nicht  möglich  wäre,  diese  Immunität  zu 
einer  absoluten  zu  machen.  Er  beobachtete,  dass  Tauben,  die  eine  Impfung 
mit  dem  Bac.  anthracis  ertragen  haben,  eine  absolute  Immunität  erlangen; 
denn  w^enn  diese  Tauben  nochmals  geimpft  und  im  Hungerzustande  gelassen 
werden,    weisen   sie   keine   Infektion   auf  und   sterben    dann   an   einfacher 
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XnanitioD.  Wenn  jedoch  gegen  Milzbrand  vollständig  immun  gemachte  Tauben 
^vor  der  Impfung  (nicht  weniger  ale  5  Tage  lang)  im  Hungerzustande  gehalten 
^^verden  und  in  diesem  auch  später  verbleiben,  gehen  sie  an  Infektion  zu 
Orunde. 

Cen tan ni  (11)  entwirft  in  allgemeinen  Umrissen  seinen  Reinigungs- 
plan, der  bezweckt,  die  Vaccins  in  imschädUche,  bei  ganz  geringen  Dosen 
schnell  und  kräftig  wirkende  immunisierende  Substanzen  zu  reduzieren.    Er 
entfernt  von  den  zu  den  Vaccins  bestimmten  Kulturen  alle  Elemente,  die  sie 
unrein  machen.    Nachdem   die  Kultur  sich  im  geeignetsten  Nährboden  ent- 
wickelt hat  und  ehe  das  aktive  Prinzip  des  Impfstoffes  in  die  Flüssigkeit 
übergeht,  befreit  er  den  Bakteriensatz  von  dem  flüssigen  Teil  und  mit  diesem 
von  den  hemmenden  Prinzipien.    Die  virulenten  Prinzipien  sondert 
er    mittelst  eines  geeigneten  antiseptischen  Mittels  ab.    Die  Entfernung  der 
toxischen  Prinzipien  nimmt  er  auf  rein  empirische  Weise  vor,  indem  er 
so  viele  chemische  Substanzen  als  möglich  nacheinander  dem  Versuch  unter- 
wirft.   Gentanni  berichtet,  dass  er  auf  diese  Weise  vollständig  atoxische 
und  dabei  doch  mit  hoher  Schutzkraft  ausgestattete  Kulturen  erhalten  habe. 
Dies  wäre  von  grösster  theoretischer  Bedeutung,  da  es  die  Ableitung  des 
Vaccins  vom  Toxin  als  unhaltbar  darthut. 

In  einer  weiteren  Arbeit  giebt  Gentanni  (12)  diesen  immunisierenden 
Substanzen  den  Namen  „Sto moosine'',  womit  er  bezeichnen  will,  dass  sie 
den  Immunisierungszustand  stählen.  Er  beschreibt  sodann  eingehend  die 
Herstellung  und  die  Eigenschaften  der  Stomoosine  des  Pneumococcus,  die  er 
unter  der  Form  eines  grünlichen,  sehr  hygroskopischen  Staubes  erhielt,  der 
sich  in  Wasser  schnell  und  vollständig  löst  und  selbst  in  sehr  starken  Dosen 
weder  ein  lokal  noch  allgemein  wirkendes  toxisches  Vermögen  besitzt.  Gegen 
das  von  den  Keimen  gesonderte  Toxin  des  Pneumococcus  wirkt  diese  Sub- 
stanz wie  ein  neutralisierendes  Mittel  in  vitro,  und  vermag,  nach  Einführung 
des  Toxins  in  den  Tierkörper,  dessen  Wirkungen  in  demselben  zu  verhindern, 
ebenso  wirkt  sie  gegen  die  Infektion,  die  sie  in  den  ersten  Stadien  zum 
Stillstand  zu  bringen  vermag.  Nach  Gentanni  besitzt  das  Stomoosine  eine 
länger  anhaltende  Schutzwirkung  als  das  Serum,  die  durch  ganz  geringe 
Dosen  erhalten  wird. 

Galeotti  (21)  hat  Substanzen,  die  Meerschweinchen  gegen  die  Peri- 
tonitis cholerica  zu  immunisieren  vermögen,  zu  isoUeren  gesucht  und  hat 
stets  gefunden,  dass  nur  jene  (von  Kulturen  oder  vom  Organismus  immuni- 
sierter Tiere  herrührenden)  Flüssigkeiten  eine  schutzverleihende  Wirkung  hatten, 
die  nach  verschiedenen  Absonderungen  noch  die  allgemeinen  Reaktionen  der 
Proteinsubstanzen  aufwiesen.  Denn  Immunisierungskraft  wiesen  auf:  ein 
Nukleoprotel'd,  das  sich  im  CholerabaciUenkörper  findet;  die  Albumosen,  die 
sich  durch  fraktionierte  Sättigung  mit  Schwefelammonium  aus,  auch  frisch 
angelegten  Gholerakulturen  niederschlagen  lassen ;  wahrscheinlich  auch  die  in 
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denselben  Kulturen  vorhandenen  Peptone;  die  Eiweisskörper  des  wässerigen 
Extrakts   aus   den  Geweben  immunisierter  Tiere;   die  Globuline,  die  Serine. 
das    Fibrin    des    Blutes    von    immunisierten    Tieren;    eine    in    demselben 
Blutserum  vorkommende    unbestimmte,    dialysierbare  Eiweisssubstanz:    alle 
Proteinsubstanzen,  die  sich  durch  fraktionierte  Präcipitation  mit  Magnesium 
Sulfat    und    Natronsulfat    aus   dem   Blutserum   absondern   lassen.      Dagegen 
wiesen  keine  immunisierenden   Eigenschaften  auf:    die   in    Cholerakulturen, 
nach   Fällung  mit  Bleiessig,    in  Lösung   zurückbleibenden   Substanzen:    die 
Substanzen,  die  sich  mit  absolutem  Alkohol,  Äther  und  Chlorofonn  aus  ver- 
dampften  Kulturen    extrahieren   lassen    (Ptomai'ne);    die   nach    Fällung   der 
eiweissartigeu  Bestandteile  durch  Sättigung  mit  Schwefelammonium  im  Serum 
in    Lösung  zurückbleibenden   Substanzen.     Den   Wirkungsmechanismus   der 
immunisierenden  Substanzen  studierend,  fand  Galeotti,  dass  das  Blutserum 
gleich  nach  Extrahierung  des  Blutes  aus  dem  geimpften  Tier  ein  bedeutende? 
bakterienschädigendes   Vermögen   aufweist,  das  aber  nachher  allmählich  ab- 
nimmt; auch  in  dem  eben  extrahierten  Serum  gehen  nicht  alle  Bakterien  ru 
Grunde  und  die  am  Leben  gebliebenen  wachsen  später  üppig  in  demselben 
Blutserum.     Keine  der  anderen  aus  der  Kultur  oder  dem  Blutserum  isolierten 
Substanzen    weist   in  vitro   bakterienschädigende    Eigenschaften    oder   eine 
antitoxische  Wirkung  auf.     Galeotti  kommt  deshalb  zu  dem  Schlüsse,  dass 
die  dem  Meerschweinchen  durch  die  Vaccins   gegen  die  Peritonitis  cholerica 
verliehene  Immunität  weder  von  einer  direkten  bakterieuschädigenden  Wirkung 
dieser  Substanzen,  noch  von  einer  Giftfestigkeit  im  Sinne  Ehrlichs,  die  das 
Experimentaltier  erlangt  haben  könnte,  abhänge ;  sondern  davon,  dass  die  ver- 
schiedenen immunisierenden  Substanzen  den  Meerschweinchenorganismus  zu 
einer  antibakteriellen  Thätigkeit  anzuregen  vermögen,  die  uns  noch  unbekannt 
ist  —  denn  sie  lässt  sich  weder  durch  die  Hypothese  von  der  Wirkung  der 
Säfte  noch  durch  die  der  Phagocytose  erklären  — ,  von  der  wir  aber  wissen, 
dass  sie  mit  den  Lebensthätigkeiten  der  Gewebselemente  in  engem  Zusammen- 
hang steht. 

Bei  einer  weiteren  Reihe  von  Untersuchungen  über  die  Immunitäts- 
erscheinungen  bei  einigen  niederen  Vertebraten,  die  das  Studium  einer  unter 
den  Schildkröten  seines  Laboratoriums  spontan  ausgebrochenen  und  durch 
einen  dem  Ernst  sehen  Bacillus  ranicida  ähnlichen  Mikroorganismus 
bedingten  Epidemie  als  Ausgangspunkt  hatten,  fand  Galeotti  (22)  ebenfalls, 
dass  das  Heilserum  für  sich  allein  die  Mikroorganismen  nicht  zu  töten  ver- 
mag (und  in  diesem  Falle  auch  keine  antitoxische  Wirkung  ausübt);  dass  die 
Vernichtung  derselben  durch  die  Gewebselemente  bewerkstelligt  wird,  bei 
denen  das  Serum  in  gewissen  Fällen  eine  bakterienschädigende  Thätigkeit  — 
selbst  gegen  einen  hochvirulenten  Keim  —  anzufachen  vermag.  Denn  die 
lebenden  normalen  Zellen  vermögen  nicht  pathogene  und  abgeschwächte 
pathogene  Mikroorganismen  zu  töten;    die  (infolge  Gefrierens)  abgestorbenen 
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Zellen  derselben  Orgaue  vermögen  die  gleichen  Mikroorganismen  nicht  mehr 
zu  töten;  die  lebenden  Zellen  vermögen  ein  für  sie  pathogenes  Bacterium, 
wenn  es  seine  ganze  Virulenz  besitzt,  nicht  zu  töten;  imd  die  Zellen  von 
Organen  eines  gegen  den  virulenten  Bacillus  ranicida  immunisierten  Tieres 
endlich  verhalten  sich  diesem  gegenüber  vollständig  so  wie  gegen  einen  nicht 
pathogenen  Mikroorganismus. 

Aus  den  experimentellen  Untersuchungen  Dragos  (19)  geht  hervor, 
dass  die  Leukocyten  gegen  die  Bakterien  wie  gegen  Fremdkörper  ihre 
phagocytäre  Thätigkeit  entfalten,  dass  aber  auf  die  Bakterien  auch  das  Blut- 
plasma durch  seine  chemisch  bakterienschädigende  Eigenschaft  wirkt.  Beim 
Immunitätsmechanismus  ist  also,  nach  Drago,  ein  statischer  Zustand  des 
Blutplasmas  mit  beteiligt,  entweder  weil  das  Blutplasma  durch  seinen  Alkali- 
gehalt wirkt,  oder  weil  von  den  Bakterien  assimilierbares  Material  in  ihm 
fehlt,  oder  endlich  weil  besondere  präformierte  oder  neugebildete,  dem  Wachs- 
tum und  dem  schädlichen  Einfluss  der  Bakterien  entgegenwirkende  Substanzen 
{Alexine,  Antitoxine)  in  ihm  vorhanden  sind ;  sowie  eine  besondere  dynamische 
Thätigkeit,  nämlich  die  phagocytäre  Thätigkeit  der  Leukocyten. 

Bei  ausgedehnten  Untersuchungen  über  die  Erscheinung  der  Aggluti- 
nation konnte  Salvioli  (30)  beobachten,  dass  das  Blutserum  eipiger  Haus- 
tiere ein  agglutinierendes  Vermögen  nicht  nur  gegenüber  einigen  lebenden 
oder  toten  Mikroorganismen,  sondern  auch  anderen  leblosen  körnigen  Sub- 
stanzen ,  wie  Chinatinten-  oder  Karminkömchen  gegenüber  hat.  Wird  eine 
geringe  Menge  Chinatinte  oder  Karmin  sorgfältig  mit  einem  Tropfen  Wasser 
vermischt,  so  quellen  die  Kömchen  auf,  ohne  sich  jedoch  zusammenzuballen ; 
wird  dagegen  die  Probe  mit  Hundeserum  gemacht,  so  ballen  sich  Kohlen- 
körnchen schnell,  Karminkömchen  langsamer  zu  bald  isoHerten,  bald  ein 
weitmaschiges  Netz  bildenden  flockigen  Haufen  zusammen.  Die  Analogie  mit 
der  Zusammenballung  der  Typhusbacillen  ist  eine  vollkommene.  Die  gleiche 
Keaktion  erhielt  Salvioli  zwischen  dem  Proteus  vulgaris  und  Hundeserum 
und  ebenso  mit  Ochsen-  und  Schafserum,  aber  nicht  mit  Schweine-  und 
Kaninchenserum,  die,  im  Gegenteil,  die  agglutinierende  Eigenschaft  den  Sera, 
die  sie  besitzen,  nehmen  sollen. 


11.  Speeielle  Mykopathologie, 

a)  Staphylococcus. 

Litteratur, 

1.  F.  Gangitano,  Stafilococeoemia  da  foruncolosi.    La  Riforma  med.  Vol.  XII.  1896. 

2.  S.  Mircol  i ,  Ricerche  suUa  virnlenza  e  tossicitä  dello  stafilococco  piogene  aureo.    Gazzetta 
degii  QspedaU.  Vol.  XVil.  1896. 
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3.  R.  Silvertrini,  Potere  agglutinante  del  aangae  sä  cultnre  in  brodo  di  stafilococco  m 
dne  caai  di  infezione  atafilococcica.    La  Riforma  med.  Vol.  XIV.  1898. 

4.  L.  Vincenzi,  Di  an  naovo  tetrageno  patogeno  (tetrageno  citreo).    La  Riforma  med.  VaL 
.  XIII.  1897. 

Gangitano(l)  berichtet  über  einen  Fall  von  durch  den  Staphylococcu5 
pyogenes  aureus  hervorgerufener  Septicämie,  welche  ihren  Ausgangspunkt  iii 
einem  Furunkel  des  Gesichtes  gefunden  hatte.  Bei  der  anatomischen  Unter- 
suchung begegnete  man,  ausser  der  Anwesenheit  von  Staphylokokken  im  Blute, 
auch  mehrfachen  auf  der  Mundschleimhaut,  der  Lunge  und  der  Brustdrüse  ge- 
legenen Abscessen;  bemerkenswert  ist,  dass  die  Milch  durch  Staphylokokken 
verunreinigt  war  und  dennoch  das  an  der  Mutterbrust  ernährte  Kind  keine 
schlechten  Folgen  davon  verspürte. 

Mir  coli  (2)  bemerkte  als  Ergebnis  einiger  seiner  Untersuchungen  über 
die  Virulenz  und  Giftigkeit  des  Staphylococcus  pyogenes  aureus,  dass  man 
mit  der  Irqmunisierung  eines  Tieres  (Kaninchens)  gegen  eine  wenn  auch 
grosse  Menge  Toxine  oder  lebender  Kultur  vom  Staphylococcus  keine  Im- 
munität einer  wenn  auch  kleineren  Menge  giftiger  Kultur  gegenüber  erreicht. 

Aus  den  Untersuchungen  Silvestrinis  (3)  ergiebt  sich,  dass  das 
Blutserum  von  einer  Staphylokokkeninfektion  verfallenen  Personen  eine  a^ 
glutinierende  Wirkung  auf  die  Kulturen  von  Staphylococcus  ausübt ;  dass  dieses 
Agglutinierungsvermögen  eine  Reaktion  der  Infektion  ist  und  dass  die  An- 
wesenheit des  gleichen  Keimes  im  gebrauchten  Serum  vom  Agglutinierungs- 
vermögen unabhängig  ist  und  die  Agglutinierung  der  Bouillonkulturen  gar 
nicht  verhindert. 

Aus  einer  vereiterten  Unterkieferdrüse  eines  Kindes  hat  Vincenzi  (4) 
einen  Tetragenus  isoliert,  welcher  sich  für  das  Meerschw^einchen,  die  Maus 
und  das  Kaninchen  als  unschädlich  erwies  und  zum  Unterschied  von  den 
bisher  bekannten  Tetragenen  immer  eine  anhaltende  citronengelbe  Farbe 
in  der  Kultur  entwickelte;  aus  diesem  Grunde  bezeichnete  er  denselben  al? 
eine  Abart:  Tetragenus  citreus. 

b)  Streptococcus. 
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Aus  den  Untersuchungen  Tonarellis  (7),  der  Tieren  wirksame  Strepto- 
kokkenkulturen in  den  Mund  oder  ins  Rektum  injizierte,  geht  hervor,  dass 
der  Streptococcus  eine  gut  charakterisierte  akute  Enteritis  hervorzurufen 
vermag.  Dieses  Resuhat  bekräftigt  die  von  Vincent,  Netter,  Fränkel 
und  Karlinsky  gemachten  Beobachtungen,  nach  denen  der  Streptococcus 
zuweilen  zum  grossen  Teil  schuld  an  dem  bei  einer  gewissen  Anzahl  von 
Typhusfieberfällen  stattfindenden  letalen  Ausgang  ist. 

Aus  dem  Exsudat  eines  Falles  von  nach  Gesichtserysipel  aufgetretener 
Leptomeningitis  hat  Jemma  (5)  den  Streptococcus  in  Reinkultur  isoliert; 
derselbe  fand  sich  während  des  Lebens  ausser  in  der  Hirnhaut  auch  in 
der  Milz. 

Aus  den  Untersuchungen  Dessys  (3)  über  die  Ätiologie  der  Endo- 
carditis  geht  hervor,  dass  die  häufigsten  Erreger  dieser  Läsion  die  Strepto- 
kokken und  der  Diplococcus  sind.  Diese  Mikroorganismen  können,  entweder 
allein  oder  mit  anderen  vergesellschaftet  (Dessy  fand  sie  nie  mit  einander 
vergesellschaftet),  sowohl  die  ulceröse  als  die  verruköse  Form  hervorrufen. 
Am  häufigsten  wurde  der  Diplococcus  bei  Endocarditis  der  Aorta,  der  Strepto- 
coccus bei  Endocarditis  der  Mitralklappe  angetroffen. 

Muscatello  und  Sacerdotti  (6)  haben  bei  einer  ersten  Reihe  experi- 
menteller Untersuchungen  die  Beziehungen  zwischen  dem  Virulenzgrad  der 
Streptokokken  und  deren  Widerstandsfähigkeit  gegenüber  den  Schutzkräften 
des  Organismus  studiert  und  gefunden,  dass  alle  in  den  Kreislauf  eingeführten 
septicämieerregenden  Streptokokken,   welchen  Virulenzgrad  sie  auch  haben 
mögen,  auf  eine  gewisse  Zeit  bedeutend  abnehmen  oder  gänzlich  aus  dem 
kreisenden  Blute  verschwinden ;  dass  jedoch  die  Abnahme  oder  das  Verschwinden 
um  so  kürzere  Zeit  dauert,  je  grösser  ihre  Virulenz  ist.  —  Bei  einer  zweiten 
Reihe  Untersuchungen  suchten  sie  den  Mechanismus  der  durch  einige  viru- 
lente Streptokokkenarten  bewirkten  Blutzersetzung  zu  erforschen.    Sie  beobach- 
teten, dass  sowohl  im  tierischen  Organismus  als  in  vitro  die  Zersetzung  des 
Blutes  eine  gewisse  Zeit  nach  eingetretener  Vermehrung  des  Mikroorganismus 
(in  vitro  bei  37^  C.  nach  5 — 6  Stunden)  ihren  Anfang  nimmt  und  dann 
sehr  schnell  fortschreitet,  bis  sie  eine  vollständige  wird.    Beim  Kaninchen 
erfolgt  diese  Blutzersetzung  nicht  durch  eine  einfache  Hämoglobinverbreitung, 
sondern   durch   vollständigen  Zerfall   der   roten  Blutkörperchen.     Die   Blut- 
zersetzung steht  in  direkter  Beziehung  zu  der  Lebensthätigkeit  des  Strepto- 
coccus, wird  aber  weder  durch  die  töslichen  Produkte  noch  durch  die  Bakterien- 
körper des  auf  künstlichen  Nährböden  gezüchteten  und  durch  verschiedene 
Methoden  getöteten  Streptococcus  bedingt,   auch  nicht  durch  das  Blut,   in 
welchem  der  Streptococcus  inner-  oder  ausserhalb  des  tierischen  Organismus 
vegetiert  hat.    Sie  steht  auch  nicht  in  direkter  Beziehung  zu  der  im  Blute 
vorhandenen  Streptokokkenmenge;  kurz,  die  Blutzersetzung  steht  in  Beziehung 
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ZU  Modifikationen,  die  der  ins  Blut  (inner-  oder  ausserhalb  des  Organismus! 
geimpfte  Streptococcus  während  seiner  Vermehrung  in  demselben  hervorroft 
Bonome  und  Viola  (2)  haben  den  Einfluss  der  Elektrizität  auf  pvogene 
Streptokokkenkulturen  studiert  und  fassen  die  von  ihnen  erhaltenen  Resultate 
wie  folgt  zusammen: 

1.  Elektrische  Ströme  von  hoher  Spannung  und  grosser  Frequenz  habeD 
die  Eigenschaft,  die  virulentesten  pyogenen  Streptokokkenkulturen  unschädlich 
zu  machen,  ohne  Variationen  in  der  chemischen  Reaktion  der  Kulturen  und 
in  der  Form  des  Parasiten  zu  veranlassen.  Diese  Wirkung  äussert  sich  auch 
wenn  die  Ströme  kurze  Zeit  durch  die  Kulturflüssigkeit  hindurchgehen,  und 
die  Wirkung  ist  eine  dauernde. 

2.  Die  Wirkung  der  elektrischen  Ströme  entfaltet  sich  fast  ausschliess- 
lich auf  den  flüssigen  Teil  der  Kulturen,  d.  h.  auf  die  gelösten  Toxine,  weniger 
auf  den  Streptococcus.  Dieser  wächst,  wenn  auf  einen  neuen  Nährboden  ver- 
pflanzt, mit  derselben  Schnelligkeit  wie  vorher  und  bewahrt  seine  pathogene 
Thätigkeit  unverändert.  In  den  elektrisierten  Kulturen  kann  der  Strepto- 
coccus ungefähr  2  Wochen  lang  am  Leben  erhalten  werden. 

3.  Die  Toxine  des  Streptococcus  verwandeln  sich  unter  der  Einwirkung 
elektrischer  Ströme  von  hoher  Spannung  und  grosser  Frequenz  in  Antitoxine, 
welche  sich  ähnlich  verhalten  wie  die  Antitoxine  des  Blutserums  von  immuni- 
sierten Tieren. 

4.  Die  durch  Elektrisierung  alter  Streptokokkenkulturen  erhaltenen  Anti- 
toxine sind  sehr  wirksam  und  können  zehnfache  für  Kaninchen  tödliche 
Dosen  von  Streptokokkenkulturen  in  vitro  neutralisieren,  wohingegen  die 
durch  Elektrisierung  junger  Kulturen  erhaltenen  Antitoxine  schwach  sind, 
eben  weil  sie  eine  geringe  Menge  in  Antitoxine  zu  verwandelnde  Toxine 
enthalten. 

5.  Diese  Antitoxine  besitzen  eine  starke  Schutz-  und  Heilkraft  gegen 
die  Streptokokkeninfektion  bei  Kaninchen. 

6.  Diese  Antitoxine,  die  sich  wie  wirkliche  Vaccins  verhalten,  lassen 
sich,  wie  die  nach  der  Mironoff  sehen  Methode  durch  Erhitzung  der  Strepto- 
kokkenkulturen bei  55 — 66^  erhaltenen  Vaccins,  nicht  als  gänzlich  unschädlich 
ftir  den  Kaninchenorganismus  ansehen,  sondern  rufen  bei  in  Präparation 
befindlichen  Kaninchen  einen  progressiven  Marasmus  hervor  und  offenbaren 
anfangs  eine  pyrogene  Wirkung. 

7.  Die  Wirkung  dieser  Antitoxine  äussere  sich  in  der  Weise,  dass  sie 
den  Kaninchenorganismus  zur  Bildung  von  den  Streptococcus  schädigenden 
Substanzen  anregen,  und  offenbare  sich  in  vitro  durch  Hervorruf ung  der 
Degeneration  der  Streptokokken. 

De  Giaxa  und  Pane  (4)  fanden,  dass  weder  bei  jungen  noch  bei 
alten  durch  Hitze  oder  durch  Hinzufügung  von  Karbolsäure  sterilisierten 
Kulturen  —  wenigstens  der  von  ihnen  studierten  Streptokokkenvarietäten  — 
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Bildung  von  freien  oder  an  die  Bakterienleichen  gebundenen  Toxinen  statt- 
findet, wenigstens  nicht  in  solchen  Mengen,  dass  auch  sehr  grosse  und  direkt 
ins  Blut  injizierte  Dosen  dieser  Kulturen  tödlich  für  Kaninchen  sind.  Da- 
gegen verleihen  diese,  auf  die  eine  oder  andere  Weise  sterilisierten  Kulturen 
den  damit  geimpften  Kaninchen  eine  hochgradige  Immunität,  die  sich  in 
kurzer  Zeit  auch  durch  eine  einzige,  sehr  hohe,  ins  Blut  injizierte  Dosis  Kultur 
erhalten  lässt. 

Bei  Versuchen,  die  sie  mit  verschiedenen  Antistreptokokkensera  gegen 
verschiedene  Streptokokken  machten,  konstatierten  6  elf  an  ti  und  Carbone 
(1),  dass  ein  gegebenes  Serum  wohl  eine  spezifische  Wirkung  habe  gegen  den 
Streptococcus,  gegen  den  das  Tier,  von  welchem  das  Serum  herkommt, 
immunisiert  wurde,  dass  es  aber  gegen  eine  andere  Streptokokkenart  absolut 
unwirksam  ist.  Es  lasse  sich  also  mit  Sicherheit  annehmen,  dass  es  eine 
Serumtherapie  gegen  einen  gegebenen  Streptococcus  geben  kann  und  giebt, 
und  sei  deshalb  auch  die  Annahme  zulässig,  dass  es  verschiedene  Strepto- 
kokken giebt. 


c)  Pneumococcus. 
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Nach  Pane  (6)  stelle  die  Kapsel  des  Pneumococcus  den  äusseren  Teil 
dieses  Mikroorganismus  dar,  der  anschwillt  und  die  Fähigkeit,  sich  mit  dem 
Farbstoff  schnell  und  intensiv  zu  durchtränken,  wie  es  der  centrale  Teil  thut, 
verliert.  Es  handle  sich  um  eine  Degenerationserscheinung  und  die  Kapsel 
stelle  das  Protoplasma  der  Bakterienzelle,  deren  innerer  Teil,  den  Kern  dar. 

Aus  den  Untersuchungen  Nazari's  (4)  geht  hervor,  dass  die  Diplo- 
kokken-Septicämie  nur  in  25^/o  der  PneumoniefäUe  vorkommt  und  stets  eine 
schwere  Komplikation  darstellt,  wenn  sie  auch  nicht  in  allen  Fällen  zu  sekim- 
dftren  Lokalisationen  ausserhalb  der  Lungen  führt.  Vielleicht  wird  sie  durch 
vorausgegangene  Malariainfektion  begünstigt.  In  der  Milz  findet  sich  der 
Diplococcus  nur  in  den  von  Septicämie  begleiteten  Fällen;  die  Milzanschwellung, 
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die  ohne  Ausnahme  in  allen  Fällen  von  Pneumonie  angetroffen  wird,  ist  also 
eher  auf  die  vom  Mikroorganismus  erzeugten  toxischen  Substanzen  zurück- 
zuführen. Die  Milzanschwellung  wird  durch  intensive  Hyperplasie  des  Paren- 
chyms  hervorgerufen,  doch  hat  Nazari  Hyperplasie  der  Elemente  histologisch 
nicht  nachweisen  können. 

Den  Untersuchungen  Tarchetti8(7)  nach  wird  durch  den  bei  Kaninchen 
während  einer  schweren  Diplokokkeninfektion  in  therapeutischer  Dosis  aus- 
geführten Aderlass  der  letale  Ausgang  nicht  beschleunigt,  ja  nicht  einmal 
die  Entstehung  der  Septicämie  scheint  durch  den  Aderlass  beg;ünstigt  zu 
werden,  auch  wenn  durch  wiederholte  massige  Aderlässe  eine  bedeutende 
Menge  Blut  dem  Tiere  entzogen  wird.  Durch  einen  einzigen  starken  Ader- 
lass wird  jedoch  die  Entstehung  der  Septicämie  begünstigt. 

Motta  Coco  (3)  hat  beobachtet,  dass  bei  Kaninchen  nach  Einimpfung 
von  geschwächten  Kulturen  des  Pneumoniediplococcus  Hyperleukocytose  auf- 
tritt. Besonders  nehmen  die  grossen  einkernigen,  homogenes  Protoplasma 
besitzendenjLeukocyten  zu,  weniger  die  polymorphen,  noch  weniger  dieLymphcy- 
cyten.  Diese  Leukocytose  hat  einen  Zerfall  der  weissen  Blutkörperchen  im 
Gefolge.  Werden  dagegen  nach  wenig  virulenten  Kulturen  hochviruleDte 
injiziert,  so  ist  die  auftretende  Leukocytose  eine  weniger  schwere  und  hat 
keine  Leukocytolysis  im  Gefolge ;  werden  von  Anfang  an  hochvirulente  Kulturen 
injiziert,  so  ist  keine  Reaktion  von  selten  der  Leukocyten  wahrzunehmen. 
Leukocytose  mit  nachfolgender  Leukocytolysis  tritt  nach  Injektionen  von  viru- 
lentem Materiale  in  refraktäre  oder  immunisierte  Tiere  ein.  Die  Zahl  der 
Diplokokken  im  Blute  und  deren  Virulenz  steht  in  umgekehrtem  Verhältnis 
zu  der  Zahl  und  den  Veränderungen  der  Leukocyten.  In  den  Fällen  von 
Hyperleukocytose  überzeugt  uns  das  Studium  des  Knochenmarks,  dass  diese 
Leukocytose  durch  vermehrte  Bildungsthätigkeit  des  Marks  bedingt  ist. 

Cacioppo  (1)  hat  den  Wirkungsmechanismus  des  von  Pane  bereiteten 
Antipneumonieserums  bei  der  Diplokokkeninfektion  studiert  und  gefunden, 
dass  das  immunisierte  Serum  für  sich  allein  kein  bakterienschädigendes  oder 
in  anderer  Weise  schädlich  auf  die  Diplokokken  einwirkendes  Vermögen  hat; 
während  bei  den  mit  diesem  Serum  geimpften  Kaninchen  die  Diplokokken 
zu  Grunde  gehen,  d.  h.  zuerst  deutliche  extracelluläre  Veränderungen  auf- 
weisen und  dann  von  den  Phagocyten  verschlungen  werden.  Beim  normalen 
Kaninchen  haben  die  Leukocyten  keine  Wirkung  auf  die  Diplokokken;  sie 
entfalten  eine  Wirkung,  wenn  sich  ihnen  das  Antipneumonieserum  hinzn- 
gesellt,  mag  es  sich  auch  um  tote  Leukocyten  handeln.  Cacioppo  nimmt 
deshalb  an,  dass  aus  der  Vereinigung  des  Pan eschen  Antipneumonieserums 
mit  in  den  Leukocyten  gesunder  Kaninchen  enthaltenen  Substanzen  eine 
neue  Substanz  hervorgehe,  die  eine  degenerierende  Wirkung  auf  die  Diplo- 
kokken habe.  Die  Phagocytose  sei  eine  den  Zerstörungsprozess  vervoUstän- 
digende  sekundäre  Erscheinung. 
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Bei  einem  Pneumoniker  sah  Marcantonio  (2)  am  10.  Krankheitstage, 
zwei  Tage  nach  der  Krisis,  einen  durch  eiterige  Synovitis  hervorgerufenen 
a.usgedehnten  Abscess  an  der  rechten  Schulter  auftreten.  Durch  die  bakterio- 
logische Untersuchung  wurde  in  dem  während  des  Lebens  entnommenen 
Kiter  der  Franke  Ische  Diplococcus  in  Reinkultur  nachgewiesen. 

Aus  dem  Eiter  einer  Periostitis  erhielt  Ottaviano  (5)  den  Fränkel- 
schen  Diplococcus  in  Reinkultur;  derselbe  war  virulent,  trotzdem  der  Eiter- 
prozess  schon  seit  längerer  Zeit  bestand. 


d)  Bacillus  typhi  und  Bacterium  coli. 
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(Bacillus  necrosans  septicus)  della  famiglia  del  B.  coli  e  del  B.  typhi.  II  Poli- 
cHnico.  Vol.  III.  1896. 

9.  Derselbe,  Sülle  alterazioni  del  simpatico  nelle  tifoide,  coli'  agginuta  di  alcuni  appunti 
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Gazzetta  degli  ospedali.  Vol.  XIX.  1898. 

Cesaris-Demel  (6)  empfiehlt  eine  neue  sehr  sensible  Methode  zur 
Differentialdiagnose  zwischen  Typhusbacillus  und  Bact.  coli.  Dieselbe  besteht 
in  Züchtung  in  Kalbsleberbrühe  unter  Zusatz  von  Pepton  und  Chlomatrium. 
In  dieser  Im  Thermostat  bei  37^  C.  gehaltenen  Brühe  ruft  das  Bact.  coli 
schnell  eine  von  Gasblasenbildung  begleitete  diffuse  homogene  Trübung  her- 
vor; diese  Gärung  dauert  3 — 24  Stunden.  Nach  Aufhören  der  Gärung 
bleibt  die  Brühe  trübe,  und  am  2. — 3.  Tage  zeigt  sie  ein  Häutchen  an  ihrer 
Oberfläche.  Der  Typhusbacillus  dagegen  ruft  nie  Gärung  in  dieser  Brühe 
hervor,  sondern  eine  leichte  staubartige  Trübung,  die  schon  nach  12  Stunden 
^Niederschlag  bildet  und  nach  48  Stunden  vollständig  sedimentiert  ist;  es  er- 
folgt Zusammenballung  wie  man  sie  erhält,  wenn  man  dem  Typhusbacillus 
sein  spezifisches  Serum  hinzusetzt.  Die  vom  Bact.  coli  hervorgerufene  Gärung 
ist  nach  Cesaris-Demel  auf  die  Anwesenheit  von  Spuren  von  Glykose  in  der 
Leberbrühe  zurückzuführen. 
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Alessandri  (1)  beschreibt  einen  Fall  von  durch  das  Bact.  coli  h^r 
vorgerufener  Septicämie  mit  Ausgang  in  Tod  und  knüpft  daran  folgenot 
Erwägungen:  es  ist  möglich,  dass  bei  einer  durch  den  Bacillus  coli  dissen- 
tericus  (Celli)  hervorgerufenen  schweren  Enterocolitis  ulcerosa  ein  EindringvL 
der  Keime  ins  Blut  stattfindet  und  eine,  selbst  tödliche,  Septicämie  hinzu 
kommt.  Der  Verlauf  dieser  Septicämie  erfolgt  ohne  TemperaturerhöhuiiL'- 
wohl  wegen  der  die  Wärme  herabsetzenden  Wirkung  des  vom  Bact.  coli  in 
enormer  Menge  im  Darm  erzeugten  Toxins.  Es  ist  auch  möglich,  dass  das 
Bact.  coli  für  sich  allein  eine  dem  Hospitalbrand  ganz  ähnhche  Krankheit- 
form hervorruft.  Endlich  wirken,  wie  bereits  Celli  beobachtete,  das  Bact 
coli  und  besonders  dessen  Toxine  vorzugsweise  auf  die  Darmschleimhaut,  in 
welcher  sie  Nekrose  und  dann  Geschwüre,  Hämorrhagien  und  Dysenterie 
hervorrufen. 

Catellani  (4)  machte  Experimente  um  zu  erforschen,  wie  sich  rai' 
dem  Bact.  coli  und  dessen  Toxinen  der  Leberabscess  hervorrufen  lasse.  F/ 
erhielt  ihn  nur  durch  Injektion  des  Bact.  coli  in  die  Pfortader,  also  mittele 
Embolienbildung.  Dagegen  erhielt  er  auf  anderen  Wegen  verhältnismässig 
häufig  nekrotische  Herde  und  konstant  eine  bedeutende  Gallenstase,  welche 
in  klinischen  Fällen  der  Ausgangspunkt  der  Eiterprozesse  sein  kann. 

Aus  dem  Eiter  einer  chronischen  Osteomyelitis  des  linken  Schienbeins 
bei  einer  Frau,  die  secbs  Jahre  vorher  an  einem  schweren  Typhusfieber  ge- 
litten hatte  und  während  der  Rekonvalescenz  von  Osteoperiostitis  des  rechten 
Schenkelbeins  befallen  wurde,  von  der  sie  genas,  hatBruni  (3)  den  Typhus- 
bacillus  in  Reinkultur  isoliert. 

Aus  einer  langen  Reihe  von  Untersuchungen,  die  er  bei  75  Fällen  von 
Dysenterie  vorgenommen,  erhielt  Celli  (5)  als  Resultat,  dass  der  Erreger 
der  sich  am  häufigsten  im  Kot  dysenterischer  Menschen  findet  und  niii 
welchem  man  die  Krankheit  bei  Tieren  (Katzen)  hervorrufen  kann,  eine  be- 
sondere Varietät  des  Bact.  coli  ist,  welche  die  Eigenschaft  besitzt,  ein  Toxin 
zu  erzeugen,  das  sich  von  dem  des  Typhusbacillus  und  des  Bact.  coli  anderer 
Provenienz  durch  die  von  ihm  auf  Tiere  entfalteten  spezifischen 'Wirkungen 
unterscheidet.  Die  Dysenterieinfektion  beim  Menschen  sei  also  als  eine, 
durch  Toxine  dieser  Bact.  coli-Varietät ,  —  die  man  dysenteriehervor- 
rufende nennen  könnte  —  erzeugte  spezifische,  primitive  Darmvergiftung  zu 
erklären. 

Nach  Motta-Coco  (10)  wird  der  Bacillus  coli  virulent,  wenn  mit  pyo- 
genen  Strepto-  und  Staphylokokken  vergesellschaftet  und  ruft,  mit  diesen 
zusammen  verschluckt,  Fieber  und  schnelle  Gewichtsabnahme  hervor,  Er- 
scheinungen, die  der  Bact.  coli  allein  nicht  bewirkt.  Wenn  der  Zustand  des 
Darms  durch  irgend  eine  Ursache  verändert  ist,  rufen  mit  pyogenen  Kokken 
vergesellschaftete  Bact.  coli-Kulturen  intensiven  Magendarmkatarrh  hervor. 
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Aus  den  Untersuchungen  Bor  maus  (2)  geht  hervor,  dass  der  Harn 
von  Typhuskranken,  wenn  auch  in  geringerem  Grade  als  das  Blutserum,  eine 
agglutinierende  Wirkung  auf  den  Eberthschen  Bacillus  hat.  Um  die  Zu- 
sammenballung zu  erhalten,  muss  man  Harn  und  Typhusbacillenkultur  zu 
jjleichen  Teilen  miteinander  vermischen  und  die  Mischung  12 — 24  Stunden 
lang  im  Thermostat  lassen.  Die  Reaktion  wird  durch  die  Anwesenheit  von 
Mikrokokken  nicht  gestört  und  lässt  sich  auch  nicht  auf  die  Anwesenheit 
von  Eiweiss  im  Harn  zurückführen,  denn  nicht  von  Typhuskranken  her- 
rührender eiweisshaltiger  Harn  hat  keine  agglutinierende  Wirkung. 

Guizzetti  (8)  hatte  Gelegenheit  in  einem  Fall  von  in  letale  Septicämie 
ausgegangener  Otitis  media  gangraenosa  einen  Mikroorganismus  zu  isolieren, 
der  sich  in  fast  allen  Organen  in  Reinkultur  fand.  Es  handelt  sich  um  einen 
Bacillus,  der  sich  in  vielen  Merkmalen  dem  Typhusbacillus  und  Bact.  coli 
nähert,  doch  besitzt  er  weder  Eigenbewegung  noch  Geissein.  In  einer  langen 
Reihe  von  Untersuchungen  hat  Guizzetti  die  Biologie  dieses  Mikroorganis- 
mus studiert  und  feststellen  können,  dass  es  sich  um  einen  zur  Familie  des 
Bact  coli  und  Bact.  typhi  gehörenden  Keim  handelt,  der  jedoch  spezifische 
Eigenschaften  besitzt,  durch  welche  er  sich  von  jenen  als  besondere  Varietät 
unterscheidet.  Da  er  sowohl  beim  Menschen  als  bei  Experimenttieren 
Gangränerscheiuungen  hervorruft  und  besonders  beim  Menschen  und  der 
weissen  Maus  septicämieerregend  wirkt,  wenn  seine  Virulenz  gesteigert  wird, 
so  schlägt  Guizzetti  vor,  ihn  Bacillus  necrosans  septicus  zu  nennen. 

Die  Veränderungen,  die  Guizetti  (9)  am  häufigsten  und  konstantesten 
in  den  Sympathicusganglien  von  an  Typhus  gestorbenen  Individuen  fand» 
lassen  sich  auf  endokapsulären  Hydrops  der  Nervenzellen,  mit  Zerfall  der 
Endothelien  und  der  Nerven  selbst,  und  auf  Infiltrationsherde  von  kleinen  Rund- 
zellen, ähnlich  den  typhösen  Infiltrationen  in  anderen  Organen  (Friedreichs 
und  Wagners  Lymphoma  typhosum)  zurückführen.  Diese  Herde  bestehen 
vorwiegend  aus  eingewanderten  einkernigen  Leukocyten,  deren  Anhäufung 
von  Zerfall  der  Elemente,  zwischen  die  sie  sich  infiltrieren,  begleitet  ist.  In 
diesen  Herden  fand  Guizzetti  nur  in  einem  Falle  (von  10,  die  er  unter- 
suchte) Typhusbacillen;  er  meint  deshalb,  dass  sich  hier  die  Bacillen  zu  Be- 
ginn des  Prozesses  finden  und  dann  zerstört  werden. 

e)  Tetanus. 

Litteratur. 
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5.  F.  Valagassa,  Ricerche  auUa  aerobioai  del  bacillo  del  tetano.  Ann.  d'  Igiene  aperimeD'. 
Vol.  VIIL  1898. 

6.  L.  Yincenzi,    Esiste    antitossina    nel  aiero   dei   tetanici  gnariti  spontaneamente ?    Li 
Riforma  med.  Vol.  XIV.  1898. 

Valagussa(5)  bestätigt,  dass  der  Tetanuflbacillus  kein  strenges  Anajerobiom 
ist,  sondern  dass  er  bei  aärobem  Wachstum  seine  toxische  Eigenschaft  v^- 
liert,  die  er  bei  anaerobem  Wachstum  nur  dann  wiedererlangt,  wenn  er 
längere  Zeit  auf  seinen  atozischen  Produkten,  entweder  zusammen  mit  anderea 
sporigenen  Bacillen  oder  mit  deren  Produkten,  bei  konstanter  Temperator, 
im  Dunkeln  und  ausser  jedem  Kontakt  mit  der  Luft  lebt;  oder  aber  wenn 
er  mit  normalem  Tetanustoxin,  ebenfalls  bei  konstanter  Temperatur,  im 
Dunkeln  und  ausser  Berührung  mit  der  Luft  lebt.  Diese  seine  Toxicität  ist 
jedoch  eine  vorübergehende. 

Vincenzi  (6)  untersuchte  das  Blut  eines  von  der  Tetanusinfektioii 
spontan  geheilten  Mannes  auf  seine  Eigenschaften  hinsichtlich  des  Tetanus 
und  fand  im  Serum  dieses  Blutes  nicht  die  geringste  Spur  von  Tetanus^ 
antitoxin. 

Tizzoni,  der,  wie  auch  aus  den  früheren  Jahrgängen  der  Ergebnisse 
hervorgeht,  seit  vielen  Jahren  seine  Forschungsthätigkeit  dem  Tetanus  zuge- 
wendet hat,  hat  zahlreiche,  in  den  letzten  Jahren  von  ihm  ausgeführte  und 
noch  nicht  veröfEentlichte  Untersuchungen  über  diesen  Gegenstand  zu  einem 
Bande  (l)  vereinigt  und  stellt  bei  der  Darlegung  derselben  eine  Menge  scharf- 
sinniger Betrachtungen  über  den  Wirkungsmechanismus  der  Vaccination  und 
der  Serumtherapie  im  allgemeinen  an.  Es  würde  mich  hier  zu  weit  führen, 
wenn  ich  die  interessante  Publikation  Tizzonis,  wie  sie  es  verdiente,  in  dit 
einzelnen  Teile  zerlegen  und  eingehend  besprechen  wollte;  ich  beschränke 
mich  deshalb  darauf,  die  Hauptschlüsse  Tizzonis  kurz  wiederzugeben,  es 
sind  folgende: 

1.  Das  Tetanusantitoxin  ist  kein  Produkt  der  vom  Tetanusgift  beim 
Tiere  hervorgerufenen  spezifischen  Reaktion,  sondern  entsteht  direkt 
aus  den  mit  der  Kultur  injizierten  Materialien.  2.  In  den  Kulturen  findet 
sich,  neben  dem  Gift,  ein  besonderer  Impfstoff,  der  dieselben  Merkmale,  die- 
selbe physiologische  Wirkung  wie  das  im  Blute  der  geimpften  Tiere  ange- 
troffene Antitoxin  hat,  welches  letztere  deshalb  nur  das  Produkt  der  im  Tier- 
körper stattgefundenen  Reinigung  genannten  Impfstoffes  darstellt.  Der 
Immunisierungsprozess  ist  ein  spezifischer,  denn  die  reinen  Vaccins  besitzen, 
gleich  den  ihnen  entsprechenden  Sera,  eine  absolute  spezifische  Wirkung  dem 
betreffenden  Gifte  gegenüber.  3.  Der  Tetanusimpfstoff  ist  besonders  im 
Bacillenkörper  enthalten,  aus  welchem  er  sekundär  in  die  Kulturflüsaigkeit 
übergeht.  —  Diesen  Schlüssen  nach  dient  das  geimpfte  Tier  als  organischer 
Filter,  der  das  Gift  der  injizierten  Kultur  vernichtet,  den  Impfstoff  dagegen 
längere  Zeit  zurückhält,  wodurch  er  gereinigt  wird ;  das  geimpfte  Tier  erzeugt 
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nichts.    Um  aus  der  Impfung  die  wirksamsten  Stoffe  für  die  Serumtherapie 
zu   erhalten,  müssen  folgende  Bedingungen  erfüllt  werden:  die  Virulenz  und 
Toxicität  der  Kultur  muss  auf  den  höchsten  Grad   gesteigert  werden;    zur 
Impfung  sind  Tiergattungen  und  Tiere  zu  wählen,    die  sich  zur  Reinigung 
der   Kultur  am  meisten  eignen;  der  Verlauf  der  Kurve,  die  in  den  verschie- 
denen Augenblicken  des  Experiments  die  Immunisierungskraft  des  Serums 
darstellt,  muss  durch  die  Praxis  festgestellt  werden,  um  das  Blut  entnehmen 
zu   können,    wenn  es  das  Maximum  der  Schutz-  und  Heilkraft   erlangt  hat. 
Das  Problem,  das  sich  uns  gegenwärtig  aufdrängt,  ist  also:  den  in  den  Kul- 
turen  enthaltenen  Impfstoff   möglichst  vollständig  von   den   toxischen  Sub- 
stanzen zu  reinigen   und  sich   zu   dieser  Depuration  solcher  Hülfsmittel   zu 
bedienen,    welche  den  Impfstoff   nicht  verändern.     Durch   diese   Methoden 
haben  Tizzoni  für  den  Tetanus,  Centanni  (siehe  das  Kapitel:  Allgemeine 
Mykopathologie)  für  den  Pneumococcus  und  De  Giaxa  für  den  Streptococcus 
ein  Vaccin  direkt  aus  den  Kulturen  erhalten,   das  sich  bezüglich  der  Wirk- 
samkeit mit  dem  Serum  vergleichen  lässt.    —   Tizzoni  meint  deshalb,   zu 
einem  allgemeinen  Schlüsse  kommend,  dass  sich  der  bekannte  Aphorismus: 
„Gebet  mir  ein  Bakteriengift  und  ich  werde  euch  mittelst  eines  Tieres  eine 
immunisierende  Substanz  erzeugen'',  in  welchem  man  den  Mechanismus  der 
Vaccination    kurz    zusammenfassen    wollte,    durch    diesen    ersetzen    lasse: 
„Scheidet  das  Gift  aus  und  ihr  werdet  aus  der  Kultur  ein  Vaccin  erhalten, 
das  eine  grössere  Schutz-  und  Heilwirkung  besitzt,  als  jedes  andere  Mittel, 
das  Serum  mit  einbegriffen". 

Tizzoni  (2)  fand  ferner,  dass  das  aus  einer  atoxischen  Kultur  des 
Franke  Ischen  Pneumococcus  erhaltene  Vaccin  nicht  nur  Immunität  gegen 
das  betreffende  Virus  verleiht,  sondern  auch  die  Widerstandsfähigkeit  der 
Tiere  gegen  die  tödliche  Minimaldosis  von  Tetanustoxin  erhöht,  ohne  bei 
Kaninchen  das  Entstehen  von  lokalen  Erscheinungen  zu  verhindern;  zum 
Unterschied  von  dem,  was  beobachtet  wird,  wenn  man  aus  Tetanuskulturen 
gewonnenes  Vaccin  oder  Serum  von  gegen  den  Tetanus  immunisierten  Tieren 
gebraucht.  Die  Einwirkung  von  Tetanusgift  auf  ein  geimpftes  Tier  verkürzt 
die  Dauer  der  gegen  den  Pneumococcus  erlangten  Immunität;  d.  h.  das 
Tetanustoxin  konsumiert  einen  Teil  der  primitiven  Immunität.  Das  Pneumo- 
kokkenvaccin  ist  gegen  den  Tetanus  äusserst  wirksam.  Das  Tetanusvaccin 
dagegen  macht  die  Tiere  (Kaninchen)  widerstandsfähiger  gegen  den  Pneumo- 
coccus, rettet  sie  jedoch  nicht  vom  Tode. 

f)  Bubonenpest- 
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bubbonica.    Giorn.  della  R.  Accad.  di  Medic.  di  Torino.  1897. 
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Lustig  und  Galeotti  (3,4,5)  wiederholten,  nachdem  sie  die  ver 
schiedenen  experimentellen  Krankheitsformen  studiert  hatten,  die  vod 
Yersin,  Calmette  und  Borrel  gemachten  Impf  versuche,  indem  sie  die 
Tiere  (Mäuse,  Ratten,  Kaninchen,  Meerschweinchen)  mit  eine  Stunde  lang 
bei  58°  C.  abgeschwächten  Kulturen  immunisierten,  und  erhielten  die  gleichen 
Resultate  wie  jene  Forscher.  Die  Resultate  befriedigten  sie  jedoch  nicht  d^ 
die  Methode  zur  Erreichung  des  Zweckes,  d.  h.  zur  Erlangung  eines  wirk- 
samen Blutserums  beim  immunisierten  Tier,  einen  nicht  geringen  Zeitauf- 
wand erheischt  und  ausserdem  wegen  der  Natur  des  Vaccins,  das  immer 
VitaUtät  und  auch  einen  gewissen  Virulenzgrad  bewahrt,  nicht  ohne  Gefahren 
ist.  Um  nun  ein  schneller  wirkendes  und  weniger  gefährliches  Vaccin  zu  er- 
halten, nahmen  sie  zu  den  Kulturenextrakten  ihre  Zuflucht.  Zu  diesem  Zwecke 
schabten  sie  von  24  Stunden  lang  im  Thermostat  bei  37®  C.  gelassenen  Agar- 
kulturen  die  Kolonien  ab,  die  sich  an  der  Oberfläche,  auf  .welche  eine 
(0,40 — 0,50--0,75 — 1,0 — 1,5^/oige)  Ätzkalilösung  gegossen  worden  war,  entwickelt 
hatten.  Sie  erkannten,  dassman  sich  an  schwache  Lösungen  halten  müsse,  jedoch 
derartige,  die  den  Impfstoff  vom  Bakterienkörper  zu  trennen  vermögen.  Die 
Bacillensuspension  wird,  nachdem  sie  eine  gewisse  Zeitlang  (24  Stunden  bei 
10 — 12°  C.)  sich  selbst  überlassen  geblieben,  filtriert  und  aus  ihr  wird  dann 
die  wirksame  Substanz  1.  durch  Fällen  mittelst  sehr  verdünnter  Essig- 
säurelösung, 2.  durch  Sättigung  mittelst  Ammoniumsulfats,  nach  vorheriger 
Neutralisierung,  extrahiert.  Die  auf  ersterem  Wege  erhaltene  Substanz  ist  die 
wirksamste,  durch  ihre  chemischen  Reaktionen  erweist  sie  sich  als  ein  Nukleo- 
Proteid.  Dieses  Nukleoproteid ,  das  gegen  hochvirulente  Kulturen  konstante 
Schutzwirkung  besitzt,  hat  toxische  Eigenschaften,  die  je  nach  der  Virulenz 
und  dem  Alter  der  verwendeten  Kultur  und  je  nach  der  Konzentration  der 
zur  Lösung  der  Bakterien  benutzten  Ätzkalilösung  variieren.  Ein  geringere 
toxische  Eigenschaften  besitzendes  Vaccin  erhält  man,  wenn  man  Agarkulturen 
von  Bacillen  verwendet,  die  schon  viele  Überimpfungen  in  künstUche  Nähr- 
böden erfahren  haben,  die  Kulturmasse  in  l^/a^/oiger  Ätzkalilösxmg  auflöst 
und  das  Nukleoproteid  mittelst  Essigsäure  oder  besser  mittelst  Salzsäure  nieder- 
schlägt. Dieses  Nukleoproteid  kann  im  Vakuum,  bei  Anwesenheit  von 
Schwefelsäure,  eingetrocknet  werden;  in  diesem  Falle  löst  man  es  vor.seineni 
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I^ebrauclie  in  sterilisiertem,  alkalisch  gemachtem  Wasser  auf.  Das  eingetrocknete 
LH^nd  so  aufgelöste  Vaccin  erweist  sich  beim  Menschen  in  einer  Dosis  von 
i>  mg  als  unschädlich.  Die  Tiere,  die  alle  zwei  Tage  3mal  hintereinander  mit 
verschiedenen  Dosen,  (die  immer  etwas  geringer  waren  als  die  tödliche  Mini- 
imaldosis)  dieses  Vaccins  subcutan  geimpft  wurden,  gaben  noch  nach  15  Tagen 
ein  Blutserum,  das  sich  schon  in  geringer  Menge  (1  ccm)  gegen  die  schwersten 
Xnfektionsformen  als  wirksam  erwies. 

Wie  bei  den  kleinen  Laboratoriumstieren  entfaltete  das  Nukleoproteifd 
seine  stark  iummunisierende  Schutzwirkung  auch  beim  Pferde,  dessen  Blut- 
s^erum  schon  eine  Woche  nach  der  vierten  Impfung  den  Tod  von  mit  dem 
r*estbacillus  geimpften  Mäusen  und  Ratten  zu  verzögern  vermochte;  nach 
weiteren  Impfungen  lieferte  das  Pferd  ein  sehr  wirksames  Schutz-  und  Heil- 
serum. —  Später  hatten  Lustig  und  Galeotti  Gelegenheit,  die  Wirksam- 
keit des  Blutserums  von  immunisiertem  Pferde  auch  am  kranken  Menschen, 
in  Indien,  zu  erproben;  sie  setzen  die  Experimente  noch  fort  und  hatten 
bisher  ausgezeichnete  Resultate.  Natürlich  reagieren  nicht  alle  Pferde  in 
gleicher  Weise  auf  die  Injektion  des  Nukleoprotelds,  da  Rasse,  Alter  und 
andere  Verhältnisse  dabei  eine  Rolle  spielen.  Das  Alter  von  6 — 8  Jahren 
scheint  das  beste  zu  sein. 

Andere  Untersuchungen,  die  Lustig  und  Galeotti  (6)  ausführten,  um 
festzustellen,  ob  die  erworbene  Immunität  gegen  Pest  durch  Vererbung  und 
Säugung  übertragbar  sei,  hatten  ein  negatives  Resultat. 

Die  Wirkung  des  NukleoproteXds  vomPestbacillus  studierend,  konstatierten 
Lustig  und  Galeotti  (7),  dass  es  im  Cirkulationssystem  einen  paralysieren- 
den Einfluss  ausübt.  Denn  nach  endovenösen  Injektionen  nimmt  der  Arterien- 
druck sofort,  und  nach  intraperitonealen  langsam  und  allmähUch  ab,  und 
diese  Druckverminderung  wird  von  entsprechender  Höhenabnahme  der  Herz- 
schwankungen begleitet.  Auch  die  Temperatur  sinkt  bedeutend,  worauf  natür- 
lich Fieber  folgt,  sobald  die  Reaktion  des  Organismus  ihren  Anfang  nimmt.  Ausser 
der  Blutgerinnung  findet  auch  Stase  bei  allen  Tieren  statt.  Bis  jetzt  Hess  sich 
nicht  feststellen,  ob  diese  Depression  des  Cirkulationssystems  dadurch  bedingt 
werde,  dass  das  NukleoproteXd  auf  die  Herznerven-  und  Vasomotorencentren, 
oder  dadurch,  dass  es  direkt  auf  die  Muskelfasern  des  Herzens  und  der 
Gefässe  wirkt. 

Federici  (1)  wollte  erforschen,  welche  Wirkung  dieses  von  Lustig  und 
Galeotti  aus  virulenten  Pestbacillen  extrahierte  Nukleoproteid  auf  die  Ele- 
mente verschiedener  Organe  hat  und  führte  es  zu  diesem  Zwecke  durch  den 
Mund  in  die  Verdauungswege  ein  oder  injizierte  es  unter  die  Haut,  ins  Leber- 
parenchym,  oder  direkt  in  die  Niere  und  die  Lunge.  Er  fand,  dass  die  Sub- 
stanz Veränderungen  in  den  Elementen  hervorruft,  die  sich  durch  Degenerations- 
und nekrotische  Erscheinungen  offenbaren,  denen  sich  dann  durch  aktive 
Hyperämie  und  reichliche  Leukocytenexsudation  charakterisierte  entzündliche 
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Erscheinungen  hinzugesellen.  Das  durch  die  nekrotischen  Läsionen  df: 
Wandungen  in  die  Gefässe  eindringende  Nukleoprotei'd  ruft  hier  sofort  Blu: 
gerinnung  und  infolge  davon  hämorrhagische  Infarkte  in  den  Lnpfherdeii 
hervor. 

g)  Tuberkulose  und  Pseudotuberkulose. 
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Rosa  (7)  zieht  aus  der  Beobachtung,  dass  wenn  man  sterilisierte,  aus 
tuberkulösen  Lymphdrüsen  herrührende  käsige  Massen  in  das  Venensystem  eine? 
Kaninchens  einspritzt,  dieselben  keine  giftige  Wirkung  ausüben,  den  Schluss, 
dass  die  den  Körpern  der  Tuberkelbacillen  anhaftenden  Gifte  {Maffucci 
und  andere)  in  den  Lymphdrüsen  abgeschwächt  oder  zerstört  werden.  Diese 
Ergebnisse  stehen  wahrscheinlicherweise  in  Beziehung  mit  den  von  Per ez  i6 
und  Manfredi  (3)  über  das  Schutzvermögen  erhaltenen  Resultaten,  welche? 
das  Lymphdrüsensystem  auf  die  Infektionserreger  und  besonders  auf  den 
Tuberkelbacillus  ausübt. 

Maragliano  (4)  hat,  um  Tuberkelantitoxine  bei  Tieren  zu  erzeugen, 
denselben  alle  Giftmaterien  eingeimpft,  welche  man  aus  den  Kulturen  des  voll- 
kommen giftigen  Tuberkelbacillus  ziehen  kann  und  welche  Maragliano  in 
zwei  Gruppen  zubereitete:  er  verdichtete  die  Kulturen  durch  Erhitzen  iu) 
Marienbade  bei  100®  C.  und  vier  Tage  lang  filtrierte  er  sie  dann  durch 
den  Chamberlandschen  Filter  bei  Zimmertemperatur  und  verdichtete  sie  in 
der  Leere,  ohne  jemals  die  Temperatur  über  30°  C.  zu  erhöhen,  um  so  die 
Bakterienproteine  oder  Tuberkuline  und  die  Toxialbumine  zu  erhalten.  Er 
impfte  dann  mit  diesen  Substanzen,  nachdem  er  aus  den  zwei  Gruppen  zwei 
Teile  Proteine  mit  einem  Teile  Toxialbumine  vermischt  hatte,  zu  fortschreiten- 
den Gaben  und  lange  Zeit  hindurch  verschiedene  Tiere,  besonders  Pferde. 
Das  Serum  so  sechs  Monate  hindurch  behandelter  Tiere  enthält  nach  Mara- 
gliano spezifische  Gegengifte,  welche  die  Eigenschaft  besitzen,  die  Wirksam- 
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ieit  des  Tuberkelgiftes  bei  den  Tieren  und  beim  Menschen  aufzuheben.  Dieses 
Serum  ist  so  wirksam,  dass  ein  Kubikmillimeter  davon  ein  Gramm  gesunden  Meer- 
schweinchens vor  der  kleinsten  toxisch  tödUchen  Gabe  von  Tuberkelprote'm 
schlitzt:  es  bringt  auch  dieselbe  Wirkung  bei  einem  tuberkulösen  Meer- 
schweinchen gegen  eine  tödliche  Menge  Protein  hervor.  Beim  Menschen 
wird  die  geringste  bei  einem  fieberfreien  Tuberkulösen  fiebererzeugende  Menge 
TuberkuKn  durch  ein  Kubikcentimeter  Serum  neutralisiert.  Ausserdem  be- 
merkte Maragliano,  dass  die  fieberfreien  oder  leicht  fiebernden  für  Tuber- 
kulin empfänglichen  Kranken  nach  einer  Reihe  Serumimpfungen  die  Empfind- 
lichkeit für  das  Tuberkulin  verlieren,  auch  wenn  es  in  zehnfach  grösseren 
Gaben  gebraucht  wird.  Endlich  erweist  sich  das  Serum  in  vitro  für  den 
Tuberkelbacillus  schädlich,  auch  wenn  es  mehrere  Tage  hintereinander 
einer  Temperatur  von  55 — 60®  mehrere  Stunden  hindurch  ausgesetzt  wurde, 
um  es  seines  allgemeinen  bakterientödlichen  Vermögens  zu  berauben. 

Mazza  und  Mensi  (5)  hatten  Gelegenheit,  einen  Fall  von  mit  ver- 
eiterter Pleuritis  komplizierter  Bronchialpneumonie  bei  einem  Kinde  zu  stu- 
dieren. Die  Verfasser  wurden  durch  die  bakteriologische  und  histologische 
Untersuchung  kleiner  ausgeworfener  Fragmente  überzeugt,  dass  die  Läsionen 
durch  den  Keim  der  Pseudotuberkulose  verursacht  worden  waren,  welcher 
zuvor  als  nicht  pathogen  für  den  Menschen  betrachtet  wurde. 

Bonome  (1)  hat  bei  der  Erforschung  der  Pseudotuberkulose  gelegentlich 
einer  bei  Meerschweinchen  im  Laboratorium  entstandenen  Epidemie  folgende 
wichtige  Thatsachen  gefunden:  der  Pseudotuberkulosebacillus  (tuberculose 
zoogl^ique  de  Malassez  et  Vignal)  ändert  sich  bei  der  immittelbaren  Berührung 
der  tierischen  Zellen  sowohl  in  der  Form,  als  in  seinem  Verhalten  zu  den 
Farbstoffen  so  gänzUch  ab,  dass  man  ihn  mit  einem  Produkte  der  tierischen 
Zellen  selbst  verwechseln  kann.  Solche  Veränderungen  sind  nach  Bonome 
die  Folge  eines  wahren  Kampfes  zwischen  dem  Parasiten  und  den  Zellen  der 
Gewebe,  womit  er  in  Berührung  kommt.  Die  Veränderungen  des  Parasiten 
sind  Rückbildungsformen,  sobald  sie  aber  in  die  Zellen  der  Gewebe  (sehr  oft 
kommen  sie  besonders  in  den  Leberzellen,  in  den  Darmfollikeln  und  in  der 
Milz  vor)  eingedrungen  sind,  bedingen  sie  die  Nekrobiose  derselben.  Ausser- 
dem meint  Bonome,  dass  die  von  ihm  festgestellte  Thatsache  der  Virulenz- 
zunahme bei  den  wiederholentlich  auf  Kunstboden  gezüchteten  Kulturen  damit 
zu  erklären  sei,  dass  der  Mikroorganismus  daselbst  Giftmaterien  bereitet,  die 
alsdann,  mit  dem  Keime  eingeführt,  die  Gewebe  schwächen,  auf  die  er  wirkt. 
Die  grosse  Widerstandsfähigkeit  dieses  Parasiten,  vermöge  deren  man  ihn 
in  geschlossenen,  fern  vom  Licht  gehaltenen  Röhren  und  mit  keinem  weiteren 
Nährmittel  als  den  Zellenrückständen  des  Knotens,  von  dem  der  Mikro- 
organismus genommen  wurde,  lebend  erhalten  kann,  giebt  uns  die  Erklärung 
der  Leichtigkeit,  womit  die  kleinen  Pflanzenfresser  diesen  ausser  dem  Orga- 
nismus lebensfähigen  Ansteckungskeim  in  sich  aufnehmen. 

52* 
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h)  Actinomyces. 

Litteratur. 

1.  C.  GasperiBi,  Nnove  riceche  snll'  actinomicosi  sperimentale.    Ann.  d'  Igieoe  spenmeo' 
tale.  Vol.  VL  1896. 

2.  Grillo,  Contribnto  allo  studio  dell'  actinomicosi  umana.    La  Riforma  medica.  VoL  XIV. 
1898. 

Grillo  (2)  hat  vier  Fälle  menschlicher  Aktinomykose  studieren  und 
aus  allen  den  sich  nur  anaerobisch  entwickelnden  Pilz  isolieren  können.  Die 
Einimpfung  des  Materials  reproduzierte  immer  die  Krankheit  bei  den  Meer- 
schweinchen, bei  welchen  man  die  Bildung  kleiner  Keulen  (viel  undeutlicher 
als  beim  Aktinomyces  Bovis)  nur  selten  bemerkte.  Er  impfte  mit  dem 
Materiale  emer  Rinderaktinomykose  Meerschweinchen,  doch  mit  negativem 
Resultate.  Grillo  schliesst  mit  der  Annahme,  dass  die  Rinderaktinomykose 
wahrscheinlicherweise  keine  Identität  mit  der  menschlichen  hal:  seine  UnM 
suchungen  bestätigen  diejenigen  von  Wolf  und  Israel.  Es  giebt  nämlich 
verschiedene  Aktinomycesarten,  unter  welchen  eine  sehr  oft  vorkommt,  deren 
Merkmale  durch  die  Anaerobiose,  durch  das  Aussehen  der  Kulturen  und  das 
pathogene  Vermögen  bestimmt  sind. 

i)  Diphtherie. 

Litteratur. 

1.  F.  Abba,    Sulla  durata   del  potere   tossico   ed   antitossico  nella  tossina    ed   antitossiiLft 
difterica.    La  Riforma  med.  Vol.  XIV.  1898. 

2.  Baldi,  Sul  principio   attivo   del  siero   antidifterico.    Societk  medico-chirurgica  di  Pavia. 
Sedute  di  giugno.  1896. 

3.  S.  Belfanti  e  T.  Carbone,  Gontributo  alia  oonoscenza  dell*  antitossina  difterica.     Arcb. 
per  le  Scienze  mediche.    Vol.  XXII.  1898. 

4.  S.  Belfanti  eT.  Della  Vedova,   Suli'   eziologia  deU'   ozena  e  snlla  sua  corabilita 
colla  sieroterapia.    Archive  ital.  di  otologia.  Vol.  IV.  1896. 

b.  M.  Bessone,  La  cura  della  polmonite  cmpale  col  siero  antidifterico.    Gazzetta  medica 
di  Torino.  Vol.  XLIX.  1898. 

6.  L.  Gantü,   U  siero  antidifterico  in  varie  infezioni.     Societä  medico-chinirgica  di  Pavia. 
Seduta  10  Inglio.  1896. 

7.  F.  Cuoghi-Gostantini,    Se  e  come  avyenga   la  setticemia  difterica.     n   Policlinico. 
Vol.  V.  1898. 

8.  T.  Della  Vedova,    La    diagnosi    differenziale    tra    il   bacillo   di  Löffler    e   i   simiü. 
Gazzetta  degli  ospedali.  Vol.  XIX.  1898. 

9.  L.  De  Martini,  Sul  compoi*tamento  del  siero  antidifterico  filtrato  a  traverso  le  candele 
diChamberland.    La  Riforma  med.  Vol.  XIL  1896. 

10.  A.  Filö,  La  leucocitosi  nella  infezione  difterica  con  speciale  rignardo  alla  sieroterapia. 
Lo  Sperimentale.  Vol.  L.  1896. 

11.  6.  Gradenigo,  Sulla  sieroterapia  antidifterica  in  alcune  forme  di  otiti  e  nell*  ozena. 
Giorn.  della  R.  Accad.  di  Medic.  di  Torino.  1896. 

12.  G.  Maren ghi,  Sul  rapporto  tra  V  eliminazione  dell'  azoto  nel  ricambio  materiale  del 
cavallo  e  la  produzione  del  siero  antidifterico.  Arch.  per  le  Scienze  mediche.  Vol.  XXI 
1897. 
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13.  G.  Marenghi,   Sali'  azione  reciproca  del  siero  antidifterico  e  della  tossina  difteric«. 
Societa  medico-chirurgica  di  Pavia.    Seduta  del  2  maggio.  1897. 

14.  £.  Monti,  11  siero  antidifterico  nella  cara   di   forme  infettive  non  difteriche.     Societa 
medico-chirnrgica  di  Pavia.    Seduta  giagno  1898. 

15.  E.  Orlandi,  Süll'  azione  fiaio-patologica  del  siero  antidifterico.    Gazzetta  medioa  di  Torino. 
Vol.  XLVIÜ.  1897. 

16.  O.  Pes  e  6.  Gradenigo,  Note  batteriologiche  sull*  ozena.     Giom.  della  B.  Accad.  di 
medic.  di  Torino.  1896. 

17.  A.  Trambusti,  Ricerche  citologiche  sol  midollo  delle  ossa  nella  difterite.    Pubblicazioni 
del  R.  Istituto  di  Stadi  superiori  in  Firenze.  1896. 

Trambusti   (17)  hat  die  cytologischen  Veränderungen  des  Knochen- 
marks bei  Diphtherie  studiert;  er  führte  seine  Experimente  an  kräftigen  Kanin- 
chen  und   zwar  sowohl  mit  wirksamen  Kulturen  als  mit  Diphtherietoxinen 
aus  und  erhielt  in  beiden  Fällen  stets  die  gleichen  Resultate,  die  er  wie  folgt 
zusammenfasst:    die  Lymphzellen  des   Knochenmarks  weisen  in  den  ersten 
Phasen   der  Diphtherieinfektion,    wie   auch  nach  Injektion  von  Diphtherie- 
toxinen in  schwankenden  Dosen,  Veränderungen  auf,   die  eine  Zunahme  in 
der  funktionellen  Thätigkeit  derselben  andeuten,   und  zwar  betrifft  diese  Zu- 
nahme sowohl  die  Sekretions-  als  auch  die   phagocytäre   und  Reproduktions- 
thätigkeit.  Dieselbe  nimmt  mit  dem  Fortschreiten  der  Lifektion  allmähhch  ab 
und  erUscht  zuletzt,   und  dies  weil  sich  im  kranken  Organismus  eine  grosse 
Menge  toxischer  Stoffe  anhäuft,  die,  solange  sie  in  geringer  Menge  vorhanden, 
die  Zellenenergien  anregen,  aber  schliessUch  mit  ihrer  Vermehrung  dieselben 
paralysieren.   Trambusti  meint,  dass  die  Zunahme  in  der  Sekretionsthätig- 
keit  der  Leukocyten,  die  durch  die  Vermehrung  der  intra-  und  extracellulären 
Granulationen  angedeutet  wird,   den  Zweck  habe,  dem  Organismus  mit  anti- 
toxischen und  bakterienschädigendem  Vermögen  ausgestattete  Substanzen  zu 
verschaffen. 

Nach  Cuoghi-Costantini  (7)  findet  bei  reiner  Diphtherieinfektion 
nie  septicämische  Invasion  des  Bacillus  statt,  da  die  Leukocyten,  besonders 
die  mehrkernigen  derselben  entgegenwirken,  und  wenn  sich  der  Streptococcus 
oder  der  Staphylococcus  der  Diphtherieinfektion  hinzugesellen,  mindern  diese 
die  Schutzthätigkeit  der  Leukocyten  herab,  sodass  eine  mehr  oder  weniger 
bedeutende  Invasion  des  Lö ff  1er sehen  Bacillus  stattfinden  kann.  Und  nach 
Cuoghi-Costantini  sei  diese  Erscheinimg  einer  Substanz,  „dem  Leuko- 
cydin",  zuzuschreiben,  welche  die  genannten  Mikrokokken  ausscheiden  und 
die  schädigend  auf  die  Leukocyten  wirke.  In  der  That  giebt  es  andere  Sub- 
stanzen (Atropin,  Pilokarpin,  Chlomatrium) ,  die  eine  älmliche  Wirkung  auf 
die  Leukocyten  haben  und  die  diphtherische  Septicämie  zustande  kommen 


Baldi  (2)  hat  das  Antidiphtherieserum  chemisch  untersucht  und  mit 
normalem  Serum  verglichen  und  gefunden,  dass  normales  Blutserum,  wenn 
es  durch  Alkohol  gefällt  worden  ist,  sich  nur  zum  geringen  Teil  in  Wasser 
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wieder  auflöst;  deis  aus  Antidiphtherieserum  erhaltene  Präcipitat  hingegen 
löst  sich  wieder  auf,  wenn  auch  zum  grössten  Teile  sehr  langsam,  während 
ein  kleiner,  zum  Unterschied  von  jenem,  Phosphor  enthaltender  Teil  sich 
schnell  auflöst.  Ein  anderer  Unterschied  zwischen  normalem  Serum  und  Ant*- 
diphtherieserum  wäre  nach  Baldi  der,  dass  letzteres  keinen  Schwefel  ent- 
hält. Baldi  meint,  dass  das  Antitoxin  eine  vom  Organismus  gebildete  chemiscLe 
Gruppe  sei  und  im  ProteXnmolekül  an  Stelle  des  Schwefels  trete. 

Belfanti  und  Carbon e  (3)  glauben  behaupten  zu  können,  dass  sich 
bezüglich  der  Fällung  durch  Salze  (Mg  SO4,  (NH4)*  SO4)  Globulin  und  anti- 
toxische  Substanz  beständig  als  unzertrennlich  erweisen,  dass  nämlich,  wenn 
eine  kleine  Menge  unwirksamen  Globulins  ausgeschieden  ist,  im  zurück- 
bleibenden Teile  das  antitoxische  Vermögen  dem  Gewicht  der  einzelnen 
niedergeschlagenen  Fraktionen  direkt  proportional  sei.  Es  ist  den  Verfassern 
nicht  gelungen,  chemische  Reaktionen  ausfindig  zu  machen,  durch  welche 
sich  das  normale  Globuün  vom  Antitoxin  unterscheiden  lässt;  doch  halten 
sie  die  Behringsche  Anschauung,  dass  das  antitoxische  Vermögen  der 
Repräsentant  von  Energieveränderungen  sei,  die  in  chemisch  unverändert 
bleibenden  Molekülen  stattfinden,  für  unannehmbar. 

Nach  den  Untersuchungen  De  Martinis  (9)  verliert  das  Antidiphtherie- 
serum bei  Filtrierung  durch  Cham  her  laudsche  Kerzen  den  grössten  Teil 
seines  wirksamen  Prinzips. 

Auf  Grund  von  zahlreichen  Untersuchungen  nimmt  Marenghi  (12 
an,  dass  beim  Pferde  die  Bildung  der  dem  Serum  einen  antitoxischen 
Charakter  verleibenden  Substanzen  im  Blute  stattfinde;  dass  diese  Bildung 
an  gewisse  biochemische  Vorgänge  innig  gebunden  sei,  die  sich  durch  be- 
deutende Zunahme  des  gesamten  Stickstoffes  imd  des  Harnstoffazots  im 
Harn  zu  erkennen  gebe ;  dass  wie  das  Verbleiben  der  antitoxischen  Sub- 
stanzen im  Blute,  so  auch  die  StickstofEzunahme  im  Harn  eine  vorübergehende 
sei;  dass  diese  Modifikationen  plötzlich  eintreten  und  dem  Werte  des  Serums 
proportional  seien;  dass  der  Organismus  des  Pferdes  an  der  Bildung  solcher 
Substanzen  einen  aktiven  Anteil  habe,  der  jedoch  weder  mit  dem  Fieber 
noch  mit  der  lokalen  Reaktion  in  Beziehung  stehe. 

Marenghi  (13)  fand  auch,  dass  die  Wärme  das  Diphtherietoxin  ver- 
nichten, dabei  aber  die  antidiphtherischen  Eigenschaften  des  Serums  unver- 
ändert lassen  kann;  so  konnte  er  feststellen,  dass  atoxisches  Serum  in  vitro 
das  Diphtherietoxin  nicht  neutralisiert,  dessen  Neutralisierung  demnach  nur 
im  Tierkörper  stattfindet. 

Den  Untersuchungen  Abbas  (1)  nach  bewahrt  das  Diphtherietoxin. 
wenn  es  im  Dunkeln,  bei  niedriger  Temperatur  und  unter  der  Einwirkung 
eines  Desinfektionsmittels  (Toluol  oder  Phenol)  gehalten  wird,  sein  toxisches 
Vermögen  über  zwei  Jahre;  doch  kann  dieses  etwas  abnehmen,  sodass  bei 
jedesmaliger  Feststellung  der  Immunisierungseinheiten   eines  Antidiphtherie- 
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Serums  die  tödliche  Minimaldosis  erprobt  werden  muss.  Das  antitoxische 
Vermögen  des  Antidiphtherieserums  erhält  sich  sehr  lange;  erst  einige  Jahre 
nach  seiner  Herstellung  nimmt  es  langsam  ab;  der  Einwirkung  des  Lichtes, 
der  Temperatur  und  der  Thätigkeit  zahlreicher  Bakterien  widersteht  es 
sehr  lange. 

Bei  Diphtherieinfektionen  beobachtete  Filfe  (10)  Leukocjrtose ,  die  in 
den  ansteigenden  Phasen  der  Infektion  zu-,  und  in  den  absteigenden  allmäh- 
lich wieder  abnimmt.  Nach  Injektion  von  Diphtherieantitoxin  nimmt  die 
Leukocytose  zu;  Filä  meint  nun,  dass  dies  die  Schutzthätigkeit  des  Organis- 
mus gegen  die  diphtherische  Intoxikation  darthue. 

Orlandi  (15)  hat  die  physio- pathologische  Wirkung  des  Antidiphtherie- 
serums klinisch  und  experimentell  studiert  und  ist  zur  Anschauung  gelangt, 
dass  einige  von  den  wahrgenommenen  Störungen  auf  Injektion  von  heterogenem 
Serum  zurückzuführen  seien,  so  die  Temperaturzunahme,  die  Hauteruptionen, 
die  Gelenkschmerzen ;  dagegen  sei  als  spezifische  Wirkung  des  Antidiphtherie- 
serums eine  toxische  Wirkung  anzusehen,  die  zu  Anämien  zu  führen  und, 
bei  Injektion  einer  gewissen  Menge  von  demselben,  die  Kraft  des  Myokards 
herabzumindern  vermag.  Nach  Orlandi  sei  deshalb  beim  Gebrauch  des 
Antidiphtherieserums  eine  gewisse  Vorsicht  zu  üben. 

In  typischen  Fällen  von  Ozäna  fanden  Belfanti  uöd  DellaVedova  (4) 
ausser  dem  Low  enberg- Abel  sehen  Bacillus  noch  einen  anderen,  der  sich 
nicht,  wie  jener,  auf  die  Sekretionen  beschränkt,  sondern  auch  in  die  Dicke 
der  kranken  Schleimhaut  eindringt.  In  seinen  kulturellen  und  morphologischen 
Merkmalen  nähert  er  sich  sowohl  dem  Diphtherie-  als  dem  Pseudodiphtherie- 
und  dem  Xerosebacillus,  nur  dass  er  virulenter  als  dieser  und  nicht  so 
toxisch  wie  der  Diphtheriebacillus  ist.  Besonders  auf  Grund  der  experimentellen 
Resultate  und  der  antagonistischen  Wirkung,  die  gegen  diesen  Mikroorganis- 
mus das  Antidiphtherieserum  entfaltet,  indem  es  dessen  nekrotisierende 
Wirkung  verhindert,  stellen  Belfanti  und  Della  Vedova  die  Hypothese 
auf,  dass  der  von  ihnen  bei  Ozäna  gefundene  Bacillus,  sowie  der  Diphtherie- 
und  vielleicht  auch  der  Xerosebacillus  ein  und  derselbe  Mikroorganismus  in 
verschiedenen  Virulenzgraden  seien.  Sie  stellten  deshalb  khnische  Versuche 
an.  Von  32  Fällen  von  Ozäna,  die  mit  Antidiphtherieserum  behandelt  wurden, 
heilte  die  Hälfte  vollständig,  in  sieben  trat  grosse,  in  vier  ziemliche,  in  fünf 
nur  geringe  Besserung  ein. 

Aus  anderen  Untersuchungen  Della  Vedovas  (8)  ginge  hervor,  dass 
der  Löff  1er sehe  und  der  Pseudodiphtheriebacillus  zu  einer  und  derselben 
Familie  gehören,  dass  sie  zwei  Varietäten  mit  verschiedenen  biologischen  Merk- 
malen darstellen,  welche  Merkmale,  soweit  uns  bis  jetzt  bekannt,  auf  den 
Virulenzgrad  allein  beschränkt  sind. 

Pes  und  Gradenigo  (16)  haben  in  Fällen  von  Ozäna  ausser  dem 
Löwenberg-Abelschen  Diplobacillus  und  dem  Belfanti-Della  Vedova- 
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sehen  diphtherieähnlichen  Bacillus  einen  dünnen  Mikroorganismus  isoliert, 
der  besondere  kulturelle  Merkmale  und  eine  besondere  Virulenz  aufweist. 

Dem  Vorschlage  Belfantis  folgend  hatGradenigo  (11)  in  24  FäUeo 
von  Ozäna  Antidiphtherieserum  angewendet  und  in  zwei  derselben  Heilung. 
in  neun  bedeutende  Besserung  erhalten ;  auch  in  Fällen  von  mit  Ozäna  kom 
plizierter  Otitis  hat  Gradenigo  gewöhnlich  eine  Besserung  eintreten  sehen 

Cantü  (6)  hat  das  Antidiphtherieserum  gegen  verschiedene  Infektion^ 
krankheiten  angewendet  und  beobachtet,  dass  es  auf  den  Verlauf  des  Ileotyphu^. 
der  Erysipel,  des  akuten  Rheumatismus,  der  Malaria  keinen  Einfluss  hat 
dagegen  bei  fibrinöser  Pneumonie  und  bei  einigen  Tuberkulosefonnen  sehr 
wirksam  ist. 

Auch  E.  Mon  ti  (14)  hat  das  Antidiphtherieserum  gegen  nicht  diphtherische 
Infektionskrankheiten  angewendet  und  gefunden,  dass  es  bei  Tuberkulose. 
Rheumatismus,  Erysipel  und  Typhus  ohne  Wirkung  ist,  bei  Scharlach  und 
Masern  nur  geringe  Wirkung  hat,  hingegen  bei  Phlegmonen,  besonders  bei 
den  gangränösen  Formen,  sich  als  sehr  wirksam  erweist.  Er  behandelte  31 
verschieden  schwere  Fälle  mit  Antidiphtherieserum  und  hatte  dabei  keinen 
Todesfall.  Er  meint,  dass  das  Serum  keine  wirklich  antitoxische  Wiikune 
habe,  sondern  vielmehr  tonisch  auf  die  Elemente  wirke,  die  infolgedessen 
besser  auf  die  Krankheitserreger  reagieren. 

Be  s  so  n  e  (5)  hat  das  Antidiphtherieserum  bei  fibrinöser  LungenentzünduDg 
erprobt.  Seine  Beobachtungen  betreffen  21  Fälle  und  aus  ihnen  geht  hervor, 
dass  das  Antidiphtherieserum  in  seinen  Fällen  nie  wirkUch  schädlich  gewirkt, 
sondern  im  Gegenteil  anscheinend  einen  wohlthätigen  Einfluss  ausgeübt  bat 

k)  Gelbes  Fieber. 
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Nach  den  Untersuchungen  Sanarellis  über  das  gelbe  Fieber,  die 
diesen  Forscher  zur  Entdeckung  eines  von  ihm  als  Ursache  der  Krankheit 
gehaltenen  Mikroorganismus  führten  ,  sind  in  Italien  mehrere  experimenteile 
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Arbeiten  veröfEenÜicht  worden,  die  im  wesentlichen  die  Anschauungen  Sana- 
r  ellis  bestätigen  und  die  Biologie  dieses  von  Sanarelli  selbst  Bacillus 
i  cteroides  genannten  Mikroorganismus  ziemlich  vervollständigen. 

Foä  (5)  nahm  zahlreiche  Experimente  an  Meerschweinchen,  Kaninchen 
xind  Hunden  vor,  um  die  von  Sanarelli  betreffs  der  pathogenen  Wirkung 
seines  Bacillus  icteroides  beschriebenen  Befunde  zu  kontrollieren.  Was 
<lie  Morphologie  anbetrifft,  hat  Foä  das  über  den  Bac.  icteroides  Gesagte  in 
a.llen  Einzelheiten  bestätigt,  mit  Ausnahme  der  Siegellackstempelkultur,  die 
jedoch  auch  nach  Sanarellis  Angaben  keine  konstante  ist.  Nach  Foä  ist 
der  Bac.  icteroides  eines  der  stärksten  pathogenen  Bakterien,  die  wir  in  unseren 
Laboratorien  haben,  und  man  kann  sagen,  dass  kein  anderer  Mikroorganismus 
so  schwere  Läsionen  hervorruft,  wie  er  es  bei  sehr  vielen  Tieren  thut. 

Unter  diesem  Gesichtspunkte,  auch  abgesehen  von  seiner  Bedeutung  als 
pathogenen  Erregers  des  gelben  Fiebers,  ist  die  Entdeckung  des  Bac.  icteroides 
eine  der  wertvollsten  Errungenschaften  auf  dem  Gebiete  der  experimentellen 
Pathologie. 

Nach  Foä  sind  die  von  ihm  in  der  Milz  und  den  Nieren  hervorge- 
rufenen Läsionen  als  wirkliche  fibrinöse  Ablagerungen  in  die  Venenräume 
und  Malp  ig  bischen  Knäuel  anzusehen.  Im  Knochenmark  von  Kaninchen 
finde  eine  bedeutende  Läsion  statt,  charakterisiert  durch  fibrinöse  Thrombose 
der  peripheren  Gefässe,  Vorhandensein  von  nekrobiotischen  Herden  mit  An- 
häufung und  Zerfall  der  Leukocyten,  Nekrobiose  der  Riesenzellen  und  schnelle 
Fettresorption. 

Ebenso  interessant  ist  der  nicht  gewöhnliche  Befund  von  Lobärpneu- 
monie bei  subcutan  geimpften  Meerschweinchen,  bei  welcher  fettige  Ent- 
artung der  Alveolarepithelien  mit  Anhäufung  von  Leukocyten  im  Zustande 
der  Nekrobiose  beobachtet  wird.  Da  Foä,  selbst  im  hämorrhagischen  Darm, 
nur  selten  fettige  Entartung  der  Kapillaren  antraf,  lässt  er  die  Anschauung 
Sanarellis  gelten,  nach  welcher  die  Hämorrhagien  bei  gelbem  Fieber  eher 
dem  hämolytischen  Vermögen  des  Bac.  icteroides  als  den  Veränderungen 
der  Gefässwandungen  zuzuschreiben  seien. 

Das  von  Foä  bei  Hunden  beobachtete  Krankheitsbild  ist  sowohl  in 
symptomatologischer  als  anatomischer  Hinsicht  identisch  mit  dem  als  typisch 
für  das  gelbe  Fieber  beim  Menschen  beschriebenen. 

In  der  Leber  von  an  experimentellem  gelbem  Fieber  gestorbenen  Hunden 
fand  er  dieselben  Läsionen,  die  er  an  der  Leber  von  an  gelbem  Fieber  ge- 
storbenen Menschen  antraf.  Ausserdem  bestätigt  er  an  Meerschweinchen  und 
Kaninchen  die  agglutinierende  Eigenschaft  und  die  Heilkraft  des  von  Sana- 
relli bereiteten  Serum  anti-amarillicum. 

Seine  Untersuchungen  über  die  pathogene  Wirkung  des  Bac.  icteroides 
fortsetzend,  gelang  es  Foä  (6)  eine  imponierende  Steatosis  der  Leber  auch 
bei  Kaninchen  zu  erhalten,   bei  denen  sonst,  wie  bekannt,  nur  eine  gering- 
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gradige  stattfindet,  die  sich  nicht  mit  der  wirklich  charakteristischen,  vergleichen 
lässt,  welche  der  ßac.  icteroides  bei  Hunden  hervorruft.  Damit  Kaninchen 
eine  solche  Steatosis  der  Leber  wie  Hunde  aufweisen,  muss  die  Krankheits- 
dauer  durch  subcutane  Injektion  von  spezifischem  Serum  verlängert  werden. 

um  ein  sehr  wirksames  Virus  für  Hunde  zu  erhalten,  hat  Foä  in  Leber- 
brühe angelegte  Kulturen  des  Bac.  icteroides  verwendet.  In  Leberbrübe 
wächst  dieser  Bacillus  üppig  und  erlangt  eine  ungewöhnliche  Virulenz  und 
Toxicität.  Denn  diese  Kulturen  töten  Meerschweinchen  schon  bei  einer  Dosis 
von  0,01  ccm,  und  Hunde  gehen  bei  einer  Dosis  von  0,8  ccm  schon  nach 
6  Stunden  zu  Grunde. 

Die  toxische  Wirkung  offenbart  sich  bei  Hunden  durch  sofortiges  Auf- 
treten von  imponierenden  Erscheinungen,  wie  Erbrechen,  Photophobie,  Thränen- 
fluss,  Austreten  von  blutigem  Schleim  aus  dem  After,  Kollpas,  Konvulsionen 
und  Tod  nach  6—8  Stunden. 

Bei  der  Autopsie  weisen  diese  Hunde  eine  mehr  oder  weniger  schwere, 
zuweilen  aber  wirkUch  imponierende  hämorrhagische  Enteritis  auf,  die  sieh 
vom  Pylorus  bis  zum  After  ausdehnt.  Auch  mit  Chloroform  getötete  Kulturen 
töten  Hunde  bei  einer  Dosis  von  nur  1  ccm  in  6  Stunden. 

Bei  Anwendung  von  weniger  wirksamen  Kulturen  oder  geringeren 
Dosen  bleiben  die  Hunde  länger  am  Leben,  gehen  aber  schliesslich  doch  an 
akutem  Marasmus  zu  Grunde. 

In  diesen  Fällen  hat  Foä  sehr  wichtige  histologische  Befunde  gemacht, 
nämhch  erstens  eine  grosse  produktive  Thätigkeit  der  Epithelien  ini  Blind- 
sack der  Darmdrüsen,  und  zweitens  besondere  Veränderungen  der  Pyramiden- 
zellen der  Hirnrinde,  der  Purkinj eschen  Zellen,  und  der  Pyramidenzellen 
der  Vorderhömer  des  Rückenmarks,  welche  Veränderungen  dann  Cesaris- 
Demel  (3)  eingehend  studiert  hat. 

Bei  marasmatischen  Hunden  hat  Foä  einen  Befund  gemacht,  der  schon 
von  Sanarelli  bei  an  akuter  Infektion  gestorbenen  Hunden  beschrieben 
worden  ist,  nämlich  die  Anwesenheit  des  Bac.  coli  und  anderer  Darm- 
mikrobien  im  cirkulierenden  Blute. 

Durch  Injektion  des  Bac.  icteroides  ins  Leberparenchym  und  in  die 
Venen  erhält  man  die  von  Ikterus  der  Gewebe  begleitete  charakteristische 
Steatosis,  wie  sie  bei  gelbfieberkranken  Menschen  angetroffen  wird. 

Auch  Della  Rovere  (4)  bestätigt  vollständig  die  von  Sanarelli  ge 
gebene  Beschreibung  des  Bac.  icteroides.  Besonders  interessant  ist  jene 
charakteristische  Krone,  die  um  die  einzelnen  Kolonien  desauf  Agar  gezüchteten 
Mikroorganismus  herum  auftritt  und  die  Della  Rovere  ganz  deutlich  und 
mit  Leichtigkeit  zu  reproduzieren  vermochte.  Dieser  Kranz  bildet  bekannt- 
lich ein  sehr  wichtiges  diagnostisches  Zeichen. 

Was  die  Experimente  an  Tieren  anbetrifft,  hat  Della  Rovere  solche 
in  grosser  Zahl  an  Meerschweinchen,  Kaninchen  und  Hunden  vorgenommen 


Experimentelles  und  Patbologisch-Anatomisches  über  den  Bacillus  icteroides.  827 

Bei  Meerschweinchen  beobachtete  er  den  typischen  Krankheitscyklus,' 
der  nach  vier  bis  acht  Tagen  seinen  Abschluss  findet  und  durch  Einimpfung  von 
verschieden  grossen  Virasgaben  nicht,  wie  Sanarelli  angiebt,  beeinflusst 
wird.  Auch  bezüglich  der  bei  der  Autopsie  angetroffenen  anatomischen  Ver- 
änderungen stimmt  er  mit  Sanarelli  überein.  Er  traf  so  bedeutende  Milz- 
hypertrophie an,  dass  das  Organ  zehnmal  grösser  erschien  als  in  der  Norm. 

In  Fällen  mit  langem  Verlauf  beobachtete  Della  Rovere  das  Auf- 
treten von  sekundären  Infektionen;  ebenso  traf  er  in  den  hypertrophischen 
Lymphganglien  den  zuerst  von  Fo&  beobachteten  Katarrh  an.  Bei  Meer- 
schweinchen fielen  ihm  besonders  die  Läsionen  der  Nieren  auf,  bei  denen 
fijewöhnlich  trübe  und  fettige  Degeneration  des  Visceralepithels  der  Bowmann- 
schen  Kapsel  und  der  Nebennieren  angetroffen  wird ;  in  diesen  letzteren  wurden 
Kapillarhämorrhagien  und  ausgedehnte  hämorrhagische  Infiltrationen  beobachtet. 

Bei  Kaninchen  konnte  er,  da  der  Bacillus  nicht  sehr  virulent  war,  auch 
einen  chronischen  Krankheitstypus  erhalten,  der  schöne  Steatosen  der  Leber 
gab.  Diese  Fettdegeneration  betrifft  besonders  das  Kapillarenendothel ,  in 
welchem  sehr  zahlreiche  und  grosse  durch  die  Osmiumsäure  schwarz  gefärbte 
Fetttropfen  angetroffen  werden.  Wie  Sanarelli  hat  auch  Della  Rovere 
schwere  Nierenveränderungen  mit  Exsudaten  in  der  Bow mann  sehen  Kapsel, 
und  Ei  weiss  im  Harn  beobachtet.  Ausserdem  machte  er  einen  noch  von 
keinem  Anderen  erhobenen  Befand  in  den  Nebennieren,  wo  eine  so  ausgeprägte 
fettige  Degeneration  des  Endothels  der  Marksubstanzkapillaren  besteht,  dass 
sie,  bei  schwacher  Vergrösserung,  eine  Injektion  von  schwarzer  Substanz  vor- 
täuscht. 

Bei  Hunden  konnte  Della  Rovere  sämtliche  Symptome  beobachten, 
die  das  gelbe  Fieber  beim  Menschen  hervorruft.  Bei  der  Autopsie  konstatierte 
er  Steatosis  der  Leber  und  beobachtete  die  von  Sanarelli  beschriebenen 
Nierenveränderungen,  sowie  Darmhämorrhagien.  Bei  der  histologischen  Unter- 
suchung stellte  er  fest,  dass  die  Fettdegeneration  ausschliesslich  das  Proto- 
plasma der  Leberzelle  befällt  und  dass  im  Innern  der  Kapillaren  selbst  die 
Leukocyten  Fetttröpfchen  im  Protoplasma  enthalten.  In  einer  Niere  beob- 
achtete er  eine  wirklich  ausserordenthche  Fettdegeneration,  infolge  deren  alle 
Epithelzellen  vieler  geradliniger  Harnkanälchen  vollständig  schwarz  gefärbt 
waren.  Fettdegeneration  konstatierte  er  auch  im  Myokard  und  in  den  Epi- 
thelzellen der  Lungen,  wie  solche  bereits  von  Foä  beim  Meerschweinchen 
beobachtet  wurde. 

Endlich  hat  Della  Rovere  die  inneren  Organe  von  an  gelbem  Fieber 
gestorbenen  Menschen,  Affen,  Ziegen  und  Hammeln  einer  vergleichenden 
histologischen  Untersuchung  unterworfen  und  wahrgenommen,  dass  beim 
Hammel  und  Kaninchen  das  Virus  amarilligenum  auf  die  Endothelzellen 
der  Kapillaren  statt  auf  die  Leberdrüsenzellen  seine  Wirkung  ausübt,  während 
beim  Hunde  die  spezifische  F^ttdegeneration  ausschhesslich   in  den  Leber- 
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und  Nierendrüsen  stattfindet.   Beim  Menschen  hingegen  gewahrt  man  fettige 
Degeneration  sowohl  in  der  Leberzelle  als  im  KapillarenendotheL 

Foä  (7)  wollte  feststellen,  wie  das  Serum  anti-amarillicum ,  namenüieh 
hinsichtlich  seines  eventuellen  bakterienschädigenden  und  antitoxischen  Ver- 
mögens, auf  Tiere  wirkt.  Nachdem  er  nachgewiesen,  dass  es  den  Bacs 
icteroides  in  spezifischer  Weise  agglutiniert ,  nahm  er  Experimente  an  Meer 
flchweinchen,  Kaninchen  und  Hunden  vor.  Er  konstatierte,  dass  Meer 
fichweinchen,  wenn  ihnen  12  Stunden  vor  der  Impfung  mit  Virus  1  ccm 
Serum  subcutan  injiziert  wird,  am  Leben  bleiben,  während  bei  den  viel 
empfindhcheren  Kaninchen  der  Tod  durch  das  Serum  nur  um  drei  Tage 
verzögert  wird. 

Zum  Schlüsse  kommend,  meint  Foä,  dass  das  Serum  anti-amarillicuni 
zwar  nicht  direkt  auf  das  Toxin  wirke,  jedoch  die  Eigenschaft  besitze,  die 
schnelle  Bildung  von  Antitoxin  in  den  Geweben  anzuregen.  Nach  ihm  sei 
dies  eine  sichere  Bestätigung  der  spezifischen  Wirkung,  die  das  Sanarelliscbe 
Serum  auf  den  von  ihm  entdeckten  Bacillus  habe. 

Belfanti  und  Zenoni  (1)  bestätigen  auf  Grund  einer  langen  Reihe 
von  Untersuchungen,  die  sie  über  den  Bac.  icteroides  ausgeführt  haben,  voll- 
ständig die  schon  von  Sanarelli  und  nach  ihm  von  Foä  beobachteten  und 
beschriebenen  Thatsachen. 

Betreffs  des  Wachstums  des  Bac.  icteroides  gelang  es  ihnen,  die  typische 
Gestalt  der  Siegellackstempelkultur,  in  welcher  Sanarelli  den  spezifischeu 
Keim  des  gelben  Fiebers  sofort  wiedererkennt,  mehreremale  zu  reprodurieren. 
Sternberg  hat  bei  seinem  Bacillus  X  nichts  Ähnliches  wahrgenommen. 
Ausserdem  weisen  die  Leberbrühkulturen  des  Bac.  icteroides  solche  Differential- 
merkmale  auf,  dass  er  von  dem  Stern  bergschen  und  dem  Havel  bürg 
sehen  Bacillus,  die  nach  diesen  Forschern  identisch  mit  ihm  sein  sollen, 
sofort  unterschieden  werden  kann. 

Belfanti  und  Zenoni  nahmen  auch  zahlreiche  experimentelle  Unter 
suchungen  an  Tieren  (Kaninchen,  Meerschweinchen,  Hunden  und  Pferden! 
vor.  Nach  wiederholter  Hindurchschickung  durch  den  Kaninchenorganismus 
erlangte  der  Sanarelli  sehe  Bacillus  eine  hohe  Virulenz;  die  Einführung 
von  Vi  000000  CCD^  Leberbrühkultur  in  den  Kreislauf  tötete  Kaninchen  nacb 
60  Stunden,  Vioo  ^^^  tötete  sie  nach  48  Stunden,  1  ccm  nach  40  und  2  ccm 
nach  20  Stunden. 

An  Hunden,  die  äusserst  empfindlich  sind,  erprobten  sie  lange  die 
Wirkung  der  Toxine.  Nach  Injektion  einer  kleinen  Menge  von  Bouillon 
kulturenfiltrat  in  die  Ohrvenen  treten  so  charakteristische  und  imponierende 
Erscheinungen  auf,  dass  sich  an  der  Existenz  des  Gelbfiebergiftes  nicht 
mehr  zweifeln  lässt.  Das  Erbrechen  ist  das  charakteristischste,  konstantestt^ 
und  am  schnellsten  auftretende  Symptom,  das  für  eine  Vergiftung  spricht 
die    dem  Bac.    icteroides   den  Wert   eines   äusserst  wirksamen  Brechmittels 


Serum  anti-amariUicam.    Giftwirkung  des  Bacillus  icteroides.  829 

verleiht.  Die  ausgebrochenen  Stoffe  enthalten  ausser  der  aufgenommenen 
Nahrung  reichlich  seröse  Flüssigkeit,  Schleim  und  oft  Galle.  Das  Erbrechen 
ist  konstant  von  oft  mit  Blut  und  Schleimflocken  vermischten  Ausleerungen 
begleitet. 

Die  tödliche  Minimaldosis  der  von  Belfanti  und  Zenoni  erhaltenen 
Toxine  ist  3— 5  ccm,  eine  geringe  Menge  im  Verhältnis  zur  Grösse  der  ver- 
wendeten Tiere,  die  jedoch  etwas  grösser  ist  als  die  von  Foä  konstatierte. 
Der  Tod  erfolgt  nach  fünf  Stunden  unter  den  imponierenden  Erscheinungen 
von  Erbrechen,  Darmentladungen,  Fieber,  Thränenfluss,  Lichtscheu  und 
Kollaps.  An  hohe  Toxindosen  gewöhnte  Tiere  haben  jedoch  eine  grosse 
Neigung  zum  Erbrechen,  das  bei  jeder  neuen  Injektion  konstant  stattfindet. 
Durch  Präcipitation  der  Filtrate  mittelst  Ammoniumsulfat  erliielten  Belfanti 
und  Zenoni  auch  ein  trockenes  Toxin.  Es  ist  dies  ein  gelblicher,  in  Wasser 
löslicher  und  mit  den  spezifischen  Eigenschaften  des  Bac.  icteroides  aus- 
gestatteter Staub.  Die  Toxine,  die  der  Bac.  icteroides  im  tierischen  Organis- 
mus erzeugt,  sind  identisch  mit  den  in  dessen  Kulturen  sich  bildenden. 
Denn  bei  einem  Hunde,  dem  sie  5  ccm  Blut  von  einem  eben  verendeten 
Kaninchen  in  die  Ohrvenen  ihjiziert  hatten,  sahen  sie  gleich  darauf  Darm- 
ausleerungen,  Tenesmus  und  Erbrechen  auftreten,  welche  Erscheinungen 
einen  ganzen  Tag  anhielten. 

Mit  dem  Toxin,  das  sie  aus  hochvirulenten,  Kaninchen  in  einer  Dosis 
von  ^/looooo  ^^  tötenden  Kulturen  erhalten  hatten,  fingen  sie  ein  Pferd  an 
zu  impfen,  wobei  sie  bestätigen  konnten,  was  bereits  S a  n  a r  e  1 1  i  konstatiert  hatte. 
Betreffs  der  von  dem  Bac.  icteroides  bei  den  einzelnen  Tieren  hervor- 
gerufenen anatomischen  Veränderungen  haben  Belfanti  und  Zenoni 
ebenfalls  die  von  Sanarelli,  Foä  und  Cesaris-Demel  gemachten  Befunde 
bestätigt.  Vor  allem  heben  sie  den  charakteristischen  Befund  der  zuweilen 
imponierenden,  hämorrhagischen  Enteritis  hervor,  die  sich  von  unterhalb  des 
Pylorus  auf  den  ganzen  Darm  ausdehnt.  Auch  haben  sie  oft  Hämorrhagien 
im  Pankreas  beobachtet.  Was  die  spezifische  Steatosis  der  Leber  anbetrifft, 
so  haben  sie  Belfanti  und  Zenoni  nicht  nur  beim  Hunde  beobachtet, 
sondern  auch  bei  Kaninchen,  die  mehrere  Tage  nach  Infektion  mit  dem 
Bac.  icteroides,  oder  nach  Injektion  desselben  in  die  Leber  gestorben  waren. 
Makroskopisch  offenbart  sich  die  fettige  Entartung  der  Leber  durch  ein 
gesprenkeltes  Aussehen  des  Organs. 

Betreffs  der  Morphologie  hebt  Bruschettini  (2)  die  sonderbare  Eigen- 
schaft des  Bac.  icteroides  hervor,  dass  er  auf  Agar  unter  gewissen  Be- 
dingungen, die  bekannte  Siegellackstempelkultur  bildet  und  giebt  ein  Mittel 
an,  durch  welche  sich  diese  zu  diagnostischen  Zwecken  leicht  erhalten  lässt. 
Dasselbe  besteht  darin,  dass  man  die  Aussäung  auf  Agar  direkt  aus  dem 
Blute  vornimmt,  das  geimpften  Hunden  kurz  vor  deren  Tode  extrahiert 
worden  ist. 
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Betreffs  der  vergleicheuden  Pathologie  hat  Bruschettini  eine  laugt 
Reihe  von  Experimenten  an  Mäusen,  Ratten,  Meerschweinchen,  Kanincheii. 
Tauben,  Katzen,  Igeln,  Schildkröten  und  besonders  Hunden  vorgenommeu. 
aus  denen  sich  eine  solche  Gesamtheit  von  interessanten  und  origineUen 
Veränderungen  und  Krankheitsbildern  ergiebt,  dass  die  vollständige  Anal<^t 
zwischen  dem  gelben  Fieber  beim  Menschen  und  dem  experimentell  Irr. 
Tieren  hervorgerufenen  keines  weiteren  Beweises  mehr  bedarf. 

Bemerkenswert  sind  namentlich  die  anatomischen  Veränderungen,  die 
bei  einigen  Tieren  augetroffen  wurden,  an  denen  Sanarelli  noch  nicht 
experimentiert  hatte,  wie  Tauben  und  Schildkröten;  denn  Bruschettiu: 
wollte  darthun,  dass  es  auch  bei  Amphibien  imd  Vögeln  möglich  sei,  eine 
vollständige  gelbe  Leber  infolge  totaler  Steatosis  des  Organs  zu  erhalteL 
Diese  spezifische  Verletzbarkeit  der  Leberzelle  gegenüber  dem  Gelbfiebergih 
wird  also  bei  allen  Tieren  angetroffen  und  stellt  ohne  Zweifel  das  wichtigste 
und  originellste  biologische  Merkmal  des  Sanarelli  scheu  Bacillus  dar. 

Durch  mannigfaltige  an  Hunden  vorgenommene  Experimente  ist  e? 
Bruschettini  gelungen,  deren  exquisite  Empfänglichkeit  für  denBac.  icteroides 
festzustellen  und  auf  die  einfachste  Weise  jenes  dem  gelben  Fieber  eigeijt 
Krankheitsbild  zu  präcisieren,  das  hauptsächlich  in  hämorrhagischer  Gastro- 
enteritis, vollständiger  Steatosis  der  Leber,  Ikterus,  Ansammlung  von  Harii- 
Stoff  im  Blute,  Anurie  und  bei  der  Autopsie  nachweisbarer  Mischinfektion 
besteht. 

Zum  Studium  der  Immunisierung  und  Schutzimpfung  hatBruschettini 
sich  nicht  der  gewöhnlichen  Bouillonkulturen  bedient,  sondern  eine  Nähr- 
fiüssigkeit  aus  defibriniertem  Blut  hergestellt,  in  welcher  der  Bac.  icteroides 
sehr  gut  wächst  und  viel  immunisierende  Substanz  und  wenig  toxische  Stoffe 
erzeugt. 

Mit  dieser  Flüssigkeit  wurden  schnell  Kaninchen,  Hunde,  Schafe  uiid 
ein  Pferd  geimpft.  Das  Blutserum  der  so  geimpften  Tiere  besitzt  bakterieu 
schädigende  und  antitoxische  Eigenschaften,  verhindert  die  Infektion  bei 
Kaninchen  in  einer  Dosis  von  Vjo  ccm  und  heilt  sie,  auch  wenn  zwei  Tage 
nach  der  Injektion  des  Virus  eingeführt,  in  einer  Dosis  von  1  ccm.  Dieses 
Serum  besitzt  ausserdem  eine  ausgeprägte  agglutinierende  Eigenschaft  gegen- 
über dem  Bac.  icteroides,  der  durch  dasselbe  so  beeinflusst  wird,  dass  er, 
wenn  in  einfacher  Bouillon  weitergezüchtet,  die  Neigung  bewahrt,  in  kleinen 
zusammengeballten  Haufen  zu  wachsen. 

Die  Experimente,  die  Bruschettini  an  Kaninchen  ausführte,  um  zu 
erforschen,  in  welcher  Weise  sich  der  Impfstoff  bildet  und  in  die  verschiedeneu 
Organe  verteilt,  haben  dargethan,  dass  sich  die  grösste  Menge  immunisierender 
Substanz  in  der  Leber  und  Milz  findet  und  dass  die  Emulsionen  dieser 
Organe  die  Tiere  gegen  das  experimentelle  gelbe  Fieber  auch  dann  zu 
schützen  vermögen,  wenn  das  Blut  noch  keine  Schutzwirkung  erlangt  hat. 
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1)  Infektionen  durcli  gasbildende  Bakterien. 
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In  einem  Falle  von  Gangraena  progressiva  emphysematosa,  die  sich  aus 
einer  komplizierten  ünterschenkelfraktur  bei  einem  Manne  entwickelt  hatte, 
fand  Muscatello  (2)  ein  Bact.  coli,  eine  Proteusform  und  einen  grossen 
s{>orogenen  Bacillus,  dessen  Züchtung  ihm  jedoch  nicht  gelang.  Bei  Kaninchen 
rief  er,  sowohl  durch  Einimpfung  von  Portionen  des  primitiven  Materials  als 
durch  Einimpfung  der  aus  diesem  isolierten  Bact.  coli-  und  Proteuskultur  in 
einen  Frakturherd,  die  invadierende  und  gasbildende  Form  des  Prozesses 
hervor.  Er  meint  deshalb,  dass  der  grosse  Bacillus,  dessen  Züchtung  ihm 
nicht  gelang,  nur  ein  zufälliger  Fäulniserreger  sei,  der  vielleicht  in  dem  in 
Rede  stehenden  Falle  am  Prozess  mitwirkte,  dass  aber  die  wirklichen  pathogenen 
Erreger  des  Prozesses  das  Bact.  coli  und  der  Proteus  gewesen  seien. 

In  einem  anderen  Falle  von  progressiver  Gas-Gangrän,  die  sich  bei 
einem  Individuum  nach  Abtragung  eines  traumatischen  arterio  •  venösen 
Aneurysmas  der  Kniekehle  entwickelt  hatte,  isoüerten  Muscatello  und 
Gangitano  (3)  einen  grossen  Bacillus,  der  nur  in  der  Kontinuitätstrennung 
der  Kniekehle  mit  dem  Staph.  aureus  vergesellschaftet  war.  Durch  experi- 
mentelle Untersuchungen  wiesen  sie  nach,  dass  dieser  Bacillus  keine  pathogene 
Wirkung  hat,  wenn  mit  gesunden  Geweben  in  Kontakt  gebracht,  sich  da- 
gegen entwickelt  und  die  gasogene  Gangräneform  hervorruft,  wenn  man  in  mit 
in  ihrer  Vitalität  veränderten  Geweben  in  Kontakt  bringt.  Er  tötet  das  Tier 
durch  echte  Toxikämie  und  verbreitet  sich  erst  nach  dessen  Tode  im  ganzen 
Organismus.  Auf  Grund  aller  morphologischen  und  biologischen  Merkmale 
glauben  Muscatello  und  Gangitano,  dass  sich  dieser  Bacillus  mit  dem 
von  E.  Fränkel  unter  dem  Namen  Bacillus  phlegmonis  emphyse- 
matosae  und  von  Welch  und  Nuttal,  Ernst,  Göbel  als  Erzeuger  der 
schaumigen  Organe  des  Leichnams  (Bacillus  aerogenes  capsulatus)  beschriebenen 
Mikroorganismus  identifizieren  lasse. 

Orlandi  (4)  hat  einen  Fall  von  Gasgeschwulst  des  BUnddarms  mit  Aus- 
gang in  Tod  wegen  Darmverschlusses  beobachtet.  Diese  Gasgeschwulst  ging 
vom  ünterschleimhautgewebe  aus ;  aus  den  verschiedenen  mit  Gas  angefüllten 
Hohlräumen  isoüerte  er  konstant  einen  grossen,  plumpen  Bacillus,  mit  welchem 
er  jedoch  bei  Tieren  nie  eine  gasogene  Infektion  hervorrufen  konnte,  auf 
welche  Weise  er  auch  den  lokalen  oder  allgemeinen  Ernährungszustand  ver- 
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ändern  mochte.  Da  er  fest  überzeugt  ist,  dass  sein  Mikroorganismos  dk 
Ursache  des  Pneumatoms  sei,  so  schliesst  er,  dass  die  Gaserzeugong  bei  den 
gasogenen  Infektionen,  mehr  als  an  die  Natur  des  pathogenen  Erregers,  an 
die  Verhältnisse  des  Körperteils,  in  welchem  der  pathc^ne  Erreger  sich  ent 
wickelt,  gebunden  sei. 

Cesaris-Demel  (1)  führte  eine  Reihe  Untersuchungen  über  gasogeQ«- 
Infektionen  aus,  die  als  Ausgangspunkt  das  Studium  eines  Falles  von  prc- 
gressiver  gasogener  Gangrän  hatten.  Die  von  ihm  erhaltenen  Resultate 
lassen  sich  wie  folgt  zusammenfassen:  Die  Gasbildung  in  den  Geweben  kann 
in  den  einzelnen  Fällen  durch  verschiedene  Mikroorganismen  bedingt  sein: 
ein  spezifischer  Keim  als  Erreger  der  gasogenen  Infektionen  sei  nicht  aniu 
nehmen,  umsoweniger  als  sie  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  nur  eine  Kompb 
kation  anderer  Infektionen  darstellen,  sodass  bei  gewissen  Leichen  nur  eiu^ 
um  die  emphysematösen  Lokalisationen  herum  gelegene  schwache  Leukocyten- 
reaktion  darthut,  dass  die  Erscheinung  während  des  Lebens  aufgetreten  ist 
In  dem  Falle  von  gasogener  Infektion,  der  den  eigentlichen  Änstoss  zu  der 
in  Rede  stehenden  Arbeit  gab,  waren  der  sehr  reichlichen  Gasbildung  in  der 
Leber  und  den  Nieren  tiefe  Parenchym Veränderungen  vorausgegangen,  die 
durch  die  aus  einem  ausgedehnten  Abscess  des  unteren  Gliedes  resorbierten 
Giftstoffe  hervorgerufen  worden  waren.  Als  Gaserzeuger  erkannte  Cesaris 
Demel  in  diesem  Falle  einen  langen,  dicken,  nicht  sporogenen,  der  Gram 
sehen  Methode  widerstehenden  und  streng  anaäroben  Bacillus.  Derselbe 
erzeugt  in  den  Nährmitteln  Gas  und  ist  für  Meerschweinchen  und  Kaninchen 
nur  dann  pathogen,  wenn  er  sich  mit  dem  Staph.  pyog.  aureus  oder  desstrii 
Toxinen  vergesellschaftet  findet. 


m)  Vaccine. 
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Guarnieri  (3)  hat  neue  Untersuchungen  über  die  Vaccineinfektiou 
ausgeführt.  Nachdem  er  eine  kleine  Menge  aus  Vaccinepusteln  herrühreudt^< 
Material  iu  sterilisiertem  Ochsenblutserum  gesondert  hatte,  konnte  er  bei 
Untersuchungen  im  hängendem  Tropfen  in  deutlicher  Weise  mehrere 
Körperchen  sehen ^  die  Amöboidbewegungen  machten,  welche  an  Intensität 
zunahmen,  wenn  die  Präparate  eine  gewisse  Zeit  lang  beiSO— 35®C.  gehalten 
wurden  und  aufhörten,  wenn  dieselben  10— 15  Minuten  einer  Temperatur  von 
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Über  45  ^  C.  ausgesetzt  waren.  Deshalb  behauptet  er,  dass  diese  Bewegungen 
wahre  Lebeuserscheinungen  und  die  Körperchen  Citoryctes  seien,  welche 
von  ihn)  entdeckt  und  als  Krankheitserreger  des  Vaccinekontagiums  erklärt 
wurden. 

Als  er  dann  bei  weiteren  Untersuchungen  dem  Schicksal  dieser  Cito- 
ryctes in  den  Läsionen  folgte,  welche  sie  in  den  Hornhäuten  von  empfäng- 
lichen Tieren  verursachen,  sah  Guarneri,  dass  die  Parasiten  in  den  Anfangs- 
stadien ,  welche  nach  der  in  der  Hornhaut  zum  Zweck  der  Impfung  ausge- 
führten Verletzung  auftreten,  zwischen  den  Lamellen  der  Eigensubstanz 
der  Hornhaut  zahlreich  und  in  den  Epithelzellen  sehr  selten  sind;  später 
kommen  sie  auch  in  den  Epithelzellen  vor,  vermehren  sich  in  denselben  sehr 
rasch  und  erreichen  manchmal  eine  sehr  grosse  Zahl. 

Mit  dem  Erscheinen  des  Schmarotzers  in  den  Epithelzellen  trifft  die 
sogenannte  kavitäre  Entartung  ihres  Protoplasmas  zusammen.  Die  Ver- 
mehrung des  Citoryctes  geschieht  durch  Spaltung  und  Knospenbildung,  und 
in  den  Regressivphasen  durch  eine  Art  Zerstückelung,  welche  eine  Sporen- 
bildung vorstellen  kann.  Die  Thatsache,  dass  sich  die  Parasiten  zuerst 
tief  in  der  Wunde  und  nur  allmählich  in  den  oberflächlichen  Epithelien 
lokalisieren,  hängt  von  der  austrocknenden  Wirkung  der  Augenlider  und  der 
tertia  Palpebra  ab;  in  der  That,  wenn  man  vor  der  Impfung  dieses 
Häutchen  und  mit  demselben  die  Hard ersehe  Drüse  abträgt,  so  erhält 
man  rasch  ausgedehnte  typische  Veränderungen  der  Epithelien. 

Endlich  hat  Guarnieri  bei  weiteren  Versuchen  an  für  die  Infektion 
empfänglichen  Tieren  die  Wiedererzeugung  vom  Vaccinevorgang  in  seiner 
klassischen  Pustelgestalt  erlangt,  indem  er  sich  eines  Materials  bediente,  das 
von  mit  Impflymphe  geimpften  Hornhäuten  herrührte.  Er  hatte  auf  den 
Brustdrüsen  weiblicher  Lämmer,  auf  der  Hinterbackenhaut  eines  Kalbes 
und  auf  dem  Arm  eines  Jünglings  positiven  Befund.  Als  er  aber  an  dem 
letzteren  am  siebzehnten  Tag  die  Wiederimpfung  mit  aktivem  Impfstoff  vor- 
nahm, erhielt  er  negatives  Resultat.  Diese  Versuche  beweisen,  dass  man 
aus  der  parasitären  Infiltration  der  Homhautepithelien ,  sowie  aus  einem 
Kulturboden  eine  genügende  Menge  Parasiten  ziehen  kann,  welche  bei 
empfänglichen  Tieren  die  klassischen  Erscheinungen  der  Vaccineinfektion  wieder- 
erzeugen. 

Guarnieri  hat  bei  allen  Kulturversuchen  in  vitro  mit  den  Produkten 
der  verschiedenen  pathologischen  Veränderungen  der  Vaccineinfektion  nur 
negative  Resultate  gehabt. 

Bossalino(l)  gelangte  bei  seinen  Untersuchungen  zu  folgenden  Schlüssen : 
1.  wenn  man  unter  das  vordere  Hornhautepithel  Vaccineeiter  impft,  erlangt 
man  immer  jene  Formen  von  Endocellularkörperchen,  welche  von  Guarnieri 
als  spezifische  Erreger  dieser  Infektion  erklärt  und  Citoryctes  vaccinae 
benannt  wurden;  2.  diese  Citoryctes  können  auf  keine  andere  Weise,  weder 
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mit  chemischen,  noch  mit  mechanischen  Reizmitteln  oder  mit  verschiedeßeii 
Eiterarten  erzielt  werden;  3.  wenn  die  Lymphe  bei  den  Kindern  der  nötigeü 
Impfstärke  ermangelt,  dann  weist  sie,  wenn  eingeimpft,  die  Anwesenheit  der 
Citoryctes  nicht  auf;  4.  wenn  man  die  Empfänglichkeit  der  Hornhaut  für  die 
Variola  und  die  Impfpocken  annimmt,  dann  besteht  doch  kein  Grund,  um 
die  MögHchkeit  einer  wahren  Pockenpustel  auch  in  der  menschlichen  Hörn 
haut  zu  verneinen. 

Doch  muss  man  bemerken,  dass  es  Bossalino  nicht  gelang,  aus  der 
Hornhaut  mit  Citoryctes  Entwickelung  von  Vaccinepusteln  bei  der  Kuh  und 
bei  einem  Kinde  zu  erzielen,  welch  letzteres  doch  empfänglich  war,  da  es  in 
späterer  Zeit  infolge  einer  Impfung  mit  Impflymphe  typische  Pusteln  aufwies. 

Folli  (2)  hat  in  verschiedenen  Kulturmaterialien  mehrere  Exemplare 
von  Impflymphe  kultiviert.  Er  hat  verschiedene  Bakterienformen,  unter 
anderen  einen  Blastomyces  und  in  einem  Falle  eine  Amöba  isoliert.  Er  konnte 
aber  mit  keinem  von  diesen  Mikroorganismen  bei  der  Impfung  ein  positives 
Resultat  erreichen. 

n)  Lyssa. 
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Bruschettini  (1)  züchtete  Partikelchen  des  centralen  Nervensystems  von 
an  Lyssa  gestorbenen  Kaninchen  oder  Hunden  in  besonderen  Nährböden  ^mit 
Hunde-  oder  Kaninchengehirnbouillon  hergestelltes  Agar,  gewöhnliches  Agar, 
dem  Lecythin  oder  Cerebrin  aus  Hunde-  oder  Kaninchengehirn  hiuzugefü<ri 
worden  waren,  defibriniertes  Hundeblut,  Hundegehimbouillon  mit  Glukose 
oder  Glycerin)  und  isolierte  einen  sehr  kurzen,  in  alten  Kulturen  sich  seg- 
mentierenden und  darum  dem  diphtherischen  ähnlichen  Bacillus,  der  sich 
in  sehr  zarten  Kulturen  entwickelte  und  bei  subduraler  Impfung  bei  Kanineben 
Lyssa  hervorrief.  Bruschettini  fixierte  femer  Stückchen  des  centralen  Nerven- 
systems von  an  Lyssa  gestorbenen  Tieren  in  Hermann  scher  Flü^gkeit  oder 
in  einer  Mischung  zu  gleichen  Teilen  von  gesättigter  wässeriger  SublimatlösuD^ 
und  einprozentiger  Platinchloridlösung;  färbte  die  Schnitte  in  hydroalkoholischer 
Lösung  sauren  Toxins  oder  in  Norggerathscher  Mischung  und  es  gelang 
ihm,  auf  diese  Weise  Bacillenhäufchen  zu  beobachten,  die  jenen  der  Kulturen 
ähnlich  waren,  Brusch  ettini  betrachtet  seinen  Bacillus  als  den  spezifischen 
Lyssa-Bacillus« 
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Nach  Centanni  und  Muzio  (3)  ruft  die  Impf ung  der  Hornhaut  durch 
Skarifikationen  mit  Lyssavirus  von  verschiedener  Intensität  den  Tod  der 
Versuchstiere  mit  Sicherheit  und  nicht  viel  später  als  bei  subduraler  Infektion 
hervor;  das  Virus  kolonisiert  in  loco  auf  der  Hornhaut  und  beschränkt  sich 
auf  die  vordere  Epithelschicht;  konzentriert  sich  dann  fast  zu  demselben 
Grade,  den  es  im  centralen  Nervensystem  erreicht.  Diese  Konzentration 
findet  vorzugsweise  in  der  Präagonalperiode  statt  und  nimmt  nicht  zu,  auch 
wenn  die  Hornhaut  zum  Zwecke  der  Inkubation  in  den  subduralen  Raum 
oder  in  die  Peritonealhöhle  gebracht  wird.  Es  ist  wahrscheinlich,  dass  sich 
das  Virus  in  der  Cornea  besonders  in  den  Nervenendigungen  der  vorderen 
Epithelschicht  lokahsiert. 

Centanni  (2)  hat  den  Versuch  angestellt,  Emulsionen  von  Lyssa- Virus 
in  Kollodiumkapseln  subcutan,  intraperitoneal,  subdural  Versuchstieren  ein- 
zuimpfen. Nach  12  Tagen  nahm  er  die  Kapseln  heraus  und  fand,  dass  in 
denselben  aktive  Substanz  nicht  mehr  nachzuweisen  war;  das  Lyssa- Virus 
hatte  sich  also  nicht  weiter  entwickelt. 

Di  Matte i  (4)  sah,  dass  das  Virus  der  Lyssa  der  Kälte  über  acht 
Monate  widersteht,  ohne  dadurch  abgeschwächt  zu  werden.  Ausserdem 
konstatierte  er,  dass  das  Rückenmark  tobsüchtiger  Kaninchen  monatelang  in 
einer  mit  neutralem  sterilisiertem  Glycerin  lubrifizierten  und  zugeschmolzenen 
Röhre  aufbewahrt  werden  kann,  ohne  bedeutend  an  Virulenz  einzubüssen. 


o)  Malaria. 

1.  Ätiologie. 

Litteratur. 

1.  G.  Bastianelli,  A.  Bignami,  B.  Grassi,  Coltirazione  delle  forme  semilonari  malariche 
dell*  aomo  nelF  «Anopheles  claviger".    Atti  della  R.  Accad.  dei  Lincei.  Vol.  VII.  1898. 

2.  A.  Bignami,  Le  ipotesi  snlla  biologia  dei  parassiti  malarici  fuori  delP  uomo.    U  Poli- 
clinico.    Vol.  III.  1896. 

3.  S.  Calandruccio,    Contribazione  sperimentale  allo  stadio   della  malaria.     Accademia 
gioenia  di  Catania.  Seduta  9.  Vol.  V.  1897. 

4    A.  Celli  e  J.  8.  Santori,  La  malaria   dei    bovini    nella  campagna   romana.     Annali 
d'  Igiene  sperimentale.  Vol.  VII.  1897. 

5.  Dieselben,  Intomo  alla  siero-profilassi  della  malaria.     Ann.  d'  Igiene  sperimentale. 
Vol.  Vn.  1897. 

6.  A.Dioni8i,  Sulla  biologia  dei  parassiti  malarici  nell'  ambiente.    II  Polidinico.  Vol.  V. 
1898. 

7.  Derselbe,   Un  parassita  dei  globnlo  rosso  in  ona  specie  di  pipistrello  (Miniopterus 
Schreibersii,  Kahl).    Atti  della  R.  Accad.  dei  LinceL  Vol.  VII.  1898. 

8.  Derselbe,  I  parassiti  endoglobulari  dei  pipistrellL     Atti  della  R.  Accad.  dei  Lincei. 
Vol.  vn.  1898. 

9.  B.  Grass i,  Bapporti  tra  la  malaria  e  pecnliari  insetti  (zanzaroni  e  zanzare  palustri).    II 
Poüclinico.  Vol.  V.  1898. 

53' 


836  Sacerdotti,  Italienische  Litteratur. 

10.  B.  Grass i,  A.  Bignami  e  G.  Bastian elli,  Ricerche  nlteriori  sul  eiclo  evoliitiTo  de 
parassiti  maJarici  umani  nei  corpi  deir  «Anopheles  claviger".  Atti  della  R.  .K(xü 
dei  Lincei.  Vol  VII.  1898. 

11.  B.  Grassi  e  A.  Dionisi,  II  ciclo  evolntivo  degli  emosporidi.  Atti  della  R.  ketzik 
Lincei.  Vol.  VU.  1898. 

Celli  und  Santori(4)  studierten  eine  beim  Bindvieh  der  Campagni 
Romana  vorkommende  und  durch  akute  febrile  Anämie  charakteiisieri 
Krankheit  und  fanden,  dass  sie  durch  einen  endoglobuläreu  Parasiten  he 
vorgerufen  wird,  der  unter  zwei  Hauptformen  auftritt:  die  eine  derselbei 
unterscheidet  sich  durch  eine  Translationsbewegung  innerhalb  des  roten  Bim 
körperchens,  die  andere  durch  eine  amöboide  Bewegung ;  diese  letztere  wäre 
das  Smithsche  Pirosoma  bigeminum.  In  manchen  schweren  Fäik 
ist  die  Krankheit  von  Hämoglobinurie  begleitet.  Sie  ist  identisch  mit  m 
anderswo  beim  Rindvieh  bekannten  und  studierten  Krankheiten,  uämlici 
mit  der  Babes sehen  epizootischen  Hämoglobinurie,  dem  Texas -Fiek 
Smiths,  Kilbornes,  Weissers,  Maassens,  der  Hämoglobinurie  Ali 
Krogius'  und  v.  Hellens'  (Finnland),  der  Hämatinurie  von  Saufelice 
und  Loi  (Sardinien).  Mit  Rücksicht  auf  die  klinischen  und  pai^täreu  Merk 
male,  den  pathologisch-anatomischen  Befund,  die  Thatsache,  dass  sie  sich 
nur  auf  Tiere  derselben  Gattung  und  Rasse  überträgt,  sowie  den  Umstani 
dass  sie  in  Malariagegenden  und  in  Malariamonaten  auftritt  und  der  Heil 
Wirkung  des  Chinins  zugänglich  ist,  schlagen  Celli  und  Santori  vor,  sie 
Rindermalaria  zu  nennen. 

Celli  und  Santori  (5)  suchten  ein  Serum  zu  erlangen,  das  als  pro 
phylaktiscbes  Mittel  gegen  die  Malaria  diente.  Sie  studierten,  welche  Wir 
kung  die  Präventivbehändlung  mit  Blutserum  von  immunen  Tieren  hak 
und  konstatierten,  dass  sich  durch  dieses  Mittel,  beim  Menschen,  die  Inku- 
bationsperiode  der  experimentellen  Malariafieber  ungewöhnlich  verlängern 
lasse.  Sie  erprobten  ferner  die  Wirkung  des  homogenen  Blutserums  tod 
Tieren,  die  von  einem  oder  mehreren  Malariafieberanfällen  geheilt  worden 
waren,  sowie  des  Serums  von  mit  Malariamaterial  von  Menschen  geimpften 
Tieren,  aber  stets  mit  negativem  Resultat. 

Auf  Grund  von  Erwägungen,  die  er  über  die  Untersuchungen  anderer 
Forscher  angestellt  hatte,  auf  Grund  eigener  Untersuchungen  und  einiger 
auf  langer  Erfahrung  beruhender  volkstümlichen  Anschauungen  hält  Big* 
nami  (2)  die  schon  vor  einigen  Jahren  von  R.  Koch  angenommene  Mei- 
nung für  wahrscheinlich,  dass  die  Malariafieber  durch  Inokulation  hervor 
gerufen  werden  und  meint  ferner,  es  sei  die  Annahme  gestattet,  dass  die 
Malariakeime  von  Mücken  eingeimpft  werden. 

Calandruccio  (3),  der  zuerst  einen  Impfversuch  mit  Malariablut  an 
sich  selbst  vorgenommen  und  den  gleichen  Fiebertypus  reproduziert  hatte, 
wie  er  bei  der  Person,  von  der  das  eingeimpfte  Blut  herrührte,  bestand,  bat 
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inter  anderen  Versuchen  auch  den  gemacht,  Malariakranke  von  Mücken 
md  Blutegeln  ansaugen  zu  lassen.  Doch  glaubte  er  damals,  der  Hypothese 
7on  der  Mücke  als  sekundären  Wirts  der  Malariaparasiten  keine  allzugrosse 
Bedeutung  beilegen  zu  dürfen,  da  in  diesem  Insekt  bald  nachdem  es  Malaria- 
blut gesogen  hat,  die  Parasiten  der  Zerstörung  anheimfallen. 

Auch  Dionisi  (6),  obgleich  es  ihm  experimentell  nicht  gelang,  mit 
Sicherheit  nachzuweisen,  dass  der  sekundäre  Wirt  des  Malariaparasiten  die 
Mücke  sei,  hält  auf  Grund  seiner  zahlreichen  Untersuchungen  über  die  Bio- 
logie der  Malariaparasiten  in  der  Luft,  die  von  Manson,  Bignami  und 
Ross  aufgestellte  Hypothese  für  die  wahrscheinUchste. 

Die  Frage  von  der  Bedeutung  der  Mücken  bei  der  Malariaverbreitung 
ist  endlich  in  durchaus  demonstrativer  Weise  vonGrassi  (9)  gelöst  worden. 
Dieser  Forscher  ging  von  der  Beobachtung  aus,  dass  in  Malariagegenden 
einige  Mückenarten,  und  genauer  gesagt  der  Culex  penicillaris,  Ano- 
pheles  claviger  und  Culex  malariae  vorherrschen.  Von  diesen  Insekten 
Hess  er  Individuen,  die  nie  an  Malaria  gelitten  hatten  und  die  nicht  in 
Malariagegenden  wohnten,  stechen  und  beobachtete  das  Entstehen  von  typi- 
schen Malariafiebern  mit  positivem  Befund  im  Blute.  Er  nimmt  deshalb  in 
Übereinstimmung  mit  Ross,  der  dies  schon  bei  Vögeln  wahrgenommen 
hatte,  an,  dass  die  Malariaparasiten  abwechselnd  in  Menschen  und  gewissen 
Mücken  leben.  Malariakranke  Personen  infizieren  gewisse  Mückenarten,  die 
ihrerseits  wieder  nicht -malariakranke  Menschen  infizieren.  Die  Mücken 
würden  hier  also  dieselbe  Rolle  spielen,  die  beim  Texasfieber  gewisse  Zecken 
übernehmen.  Gegenüber  dieser  Theorie  könnte  die  Beobachtung  einen  ge- 
wissen Wert  haben,  dass  die  Malaria  in  Gegenden  aufgetreten  ist,  die  vorher 
nie  von  Menschen  bewohnt  waren;  doch  Hesse  sich  diese  Thatsache,  die 
übrigens  noch  genau  zu  prüfen  wäre,  durch  die  Untersuchungen  Dionisis 
(7 — 8)  erklären.  Dionisi  fand  nämlich  im  Blute  gewisser  Fledermäuse  Para- 
siten, die  den  für  den  Menschen  gefährlichen  Malariaparasiten  sehr  ähnlich 
sind  und  die  sich  demnach  auch  in  anderen  Säugetieren  finden  könnten. 
Anopheles  claviger  ist  eine  Mückenart,  die  sicherlich  die  Malaria  auf 
den  Menschen  überträgt;  da  aber  in  Malariagegenden  auch  andere  Mückeu- 
arten  häufig  vorkommen,  müssten  nach  Grassi  noch  Versuche  mit  diesen 
gemacht  werden. 

Bei  weiteren  Untersuchungen  Grassis,  die  er  in  Gemeinschaft  mit 
Dionisi  (11)  unternahm  und  die  als  Ausgangspunkt  die  von  Dionisi  an 
den  endoglobulären  Parasiten  der  Fledermäuse  gemachten  Beobachtungen 
hatten,  konnten  weitere  Daten  gesammelt  werden,  die  über  das  Beteiligtsein 
der  Arthropoden  an  der  Malariaverbreitung  viel  Licht  breiten.  Vor  allem 
weisen  Grassi  und  Dionisi  nach,  dass  nach  Malariainfektion  ausgewach- 
sene Formen  im  Blute  der  Säugetiere  verbleiben  können  (sie  finden  sich  bei 
verschiedenen  Malariaformen,  sowohl  im  Blute  von  Fledermäusen  als  in  dem 
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des  Menschen),   die   hier  die  Fähigkeit  sich  zu  vermehren   verloren  haben, 
aber  diese  Fähigkeit  im  Mückenkörper  wieder  erlangen  können. 

Nach  den  Verff.  lässt  sich  nun  die  Biologie  dieser  Mikroorganismen 
wie  folgt  erklären:  Die  Malariaparasiten  des  Menschen  und  anderer  Säuge- 
tiere sind  Parasiten  mit  sekundärem  Wirt  und  alternierender  Generation; 
der  sekundäre  Wirt  ist  das  warmblütige  Wirbeltier,  der  definitive  Wirt  ein 
wirbelloses  Tier  (Diptera,  Acarida).  Im  warmblütigen  Wirbeltier  machen  die 
Malariaparasiten  die  amöboide  Phase  durch;  in  dieser  Phase  vermehren  sie 
sich  unzähligemale.  Das  Charakteristische  dieser  Phase  ist  die  Abwesenheit 
der  Kapseha,  sowohl  bei  den  in  Teilung  begriffenen  amöboiden  Formen  als 
bei  den  daraus  hervorgehenden  kleinen  Amöboiden.  Erst  einige  Tage  später 
erscheinen  Formen,  die  sich  in  den  Vertebraten  nicht  mehr  zu  vermehren 
.  vermögen.  (Sterile  ausgewachsene  Tertiana-  und  Quartanaforraen  des  Men- 
schen, die  zu  Geisselkörpem  werden  können  und  die  degenerieren;  freie 
grosse  pigmentierte  Körper  der  Tertiana  und  Quartana;  Halbmondfonnen 
der  aestivo-autumnalen  Fieber  des  Menschen ;  ähnliche  Formen  anderer  Verte- 
braten.) Diese  Formen  sind  als  der  Kapsel  ermangelnde  6  am  et  es  anzu- 
sehen und  lassen  sich  in  zwei  Arten  unterscheiden :  in  die  Makrogametes 
und  die  Mikrogametes.  Wenn  beide  Formen  im  Vertebratenkörper  ver- 
bleiben, gehen  sie  zu  Grunde,  wenn  sie  dagegen  in  den  Mitteldarm  des 
definitiven  Wirts  gelangen,  werden  die  Mikrogameten  (mit  Chromatin 
versehene  Geisseikörper)  frei,  ein  Mikrogamet  (Spermoid)  kopuliert  sich 
mit  einem  Makrogamet  (Gold),  so  einen  beweglichen  Zigot  erzeugend,  der 
in  die  Wände  des  Mitteldarms  eindringt.  Hier  wächst  er  und  erzeugt  Sporo- 
blasten  und  Formen,  die  wir  vorläufig  als  Sporen  bezeichnen  können.  Das 
wirbellose  Tier  ist  als  definitiver  Wirt  anzusehen,  weil  der  Parasit  in  diesem 
die  höhere  Phase  seines  Entwickelungscyklus  durchmacht.  Was  aus  den  im 
Insektenkörper  entstandenen  Sporen  wird,  ist  noch  nicht  ganz  klargestellt 
Die  Ro  SS  sehe  Hypothese,  dass  die  von  ihm  in  den  Speicheldrüsen  des  In- 
sekts angetroffenen  Sporen  von  dem  im  Körper  des  Individuums  selbst 
gereiften  Parasiten  herrühren,  ist  noch  nicht  bewiesen.  Auch  wäre  es  mög- 
lich, dass  die  Sporen  in  den  Eiern  auf  die  Nachkommen  übertragen  werden, 
oder  dass  die  Larven,  die  sich  von  den  aus  dem  mütterlichen  Körper  her- 
rührenden organischen  Trümmern  nähren,  die  Sporen  in  sich  aufnehmen, 
um  sie  dann,  sobald  sie  (die  Larven)  zu  vollkommenen  Insekten  geworden 
sind,  auf  den  Menschen  zu  übertragen. 

Später  vermochten  Bastianelli,  Bignami  und  Grassi  (1)  in  der 
Wand  des  Mitteldarms  von  mehreren  bei  angemessener  Temperatur  gehal- 
tenen Anopheles  claviger,  die  sie  Blut  von  mit  aestivo-autumnalen 
Malariafiebern  behafteten  Individuen  hatten  saugen  lassen,  mehrere  Entwicke- 
lungsphasen  der  Halbmondformen  zu  verfolgen.  Die  Entwickelungspbasea 
sind  den  von  Ross  beim  Proteosoma  der  Vögel  beschriebenen  ähnlich.    In 
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einem  Zimmer,  in  welchem  mehrere  Malariakranke  wohnten,  haben  Verff. 
ausser  An.  claviger  auch  andere  Varietäten  von  Anopheles  gefangen, 
aber  nur  bei  An.  claviger  fanden  sie  Parasitenformen  im  Darm. 

Bei  weiteren  Untersuchungen  haben  Grassi,  ßignami  und  Bastia- 
nen i  (10)  die  schon  mitgeteilten  Daten  bestätigt  und  ausserdem  die  Ent- 
wickelung  der  Malariaparasiten  im  Mückenkörper  für  die  aestivo-autumnalen 
Fieber  sowie  für  die  gewöhnUche  Tertiana  festgestellt.  Es  sei  nsßh  ihnen 
sehr  wahrscheinlich,  dass  die  Sporen  aus  dem  Körper  der  Anopheles  auf 
deren  Nachkommen  übergehen,  da  sie  im  Darm  einiger  Liarven  eingekapselte 
Körper  angetroffen  haben,  die  sich  als  Sporen  der  menschlichen  Parasiten 
deuten  lassen. 

2.  Pathologische  Anatomie. 
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Monti  (4),  der  einige  Fälle  von  F.  perniciosa  studierte,  bestätigt  die 
von  Marchiafava  und  Celli  gemachten  Befunde,  dass  nämlich  die  Hirn- 
kapillaren oft  mit  roten  Blutkörperchen  angefüllt  sind,  die  den  Parasiten, 
und  zwar  zuweilen  in  Segmentationsformen  euthalten.  Die  Endothelzellen 
sind  verändert,  angeschwollen  und  enthalten  ebenfalls  Parasiten,  die  in  den- 
selben offenbar  nicht  zu  Grunde  gehen,  da  sie  bisweilen  in  Segmentation 
begriffen  erscheinen.  Diese  angeschwollenen  Endothelien  rufen  Stasen  hervor, 
infolge  deren  sich  die  von  Parasiten  invadierten  roten  Blutkörperchen  noch 
mehr  zusammenhäufen.  Monti  hat  femer  mittelst  der  G olgischen  Methode 
die  Veränderungen  der  Nervenelemente  studiert  und  in  Fällen  von  F.  per- 
niciosa comatosa  beginnende  variköse  Atrophie,  aber  nur  an  den  Dendriten 
beobachtet.  Nur  in  einem  Falle,  in  welchem  der  komatöse  Zustand  lange 
Zeit  angehalten  hatte,  waren  ausser  den  Dendriten  auch  die  Nervenfortsätze 
und  Nervenfasern  verändert.  In  der  Leber  bestätigt  er  die  von  Guarnieri 
(Atti  della  R.  Accademia  medica  di  Roma  1887)  beschriebenen  Veränderungen 
und  besteht  ausserdem  auf  der  Behauptung,  dass  die  Veränderungen  der 
Endothelien  Stasen  hervorrufen  und  dass  die  von  den  Endothelien  aufge- 
nommenen Parasiten  in  denselben  weiter  leben  können.  Auch  im  Knochen- 
mark fand  er  veränderte  Kapillaren,  die  mit  Parasiten  und  grossen  Parasiten 
in  verschiedenen  Entwickelungsstadien  enthaltenden  einkernigen  Elementen  an- 
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gefällt  wareu.  Ebenso  fand  er  ausBerhalb  der  Gefässe,  innerhalb  der  Pulpa,  zahl- 
reiche, von  Parasiten  invadieite  Makrophagen  und  freie  Parasiten.  Im  Darm 
beschreibt  er  verschiedene,  den  von  Marchiafava  undBignami  gemaehtec 
ähnliche  Befunde,  wobei  er  den  von  Phagocyten  gebildeten  Embolis  und  den 
Läsionen  der  Gefässe  eine  besondere  Bedeutung  beilegt.  In  der  Milz  endhcL 
fand  er,  dass  viele  Makrophagen  Merkmale  von  Nekrose  oder  Nekrobic^ 
aufweisen,  während  die  in  ihnen  eingeschlossenen  Parasiten  normal  erscheinen 
können.  Er  meint  deshalb,  mit  Golgi,  dass  die  von  den  Mark-  und  Milz- 
zellen aufgenommenen  Parasiten  der  aestivo-autumnalen  Fieber  zunoi  Leben 
und  zur  weiteren  Entwickelung  geeignete  Bedingungen  in  diesen  vorfinden. 

Bei  einer  Frau,  die  nach  wiederholten  Anfällen  von  Malariafieber  be> 
deutende  Milzvergrösserung  aufwies,  fand  Lodigiani  (3)  ähnliche  Verände- 
rungen wie  die  von  Bignami  bei  chronischer  Malaria  beschriebenen  (Pigment- 
Phagocytose,  tote  Parasiten  und  nekrotische  rote  Blutkörperchen,  und  infolge 
davon  lokalisierte  Nekrose,  sodann  Gefässer Weiterungen  und  fibröse  Verände- 
rung einiger  Malpighischen  Follikel,  Verdickung  der  Gefässscheiden ,  Re- 
parationshypertrophie anderer  Follikel  und  der  Milzpulpa,  und  chronische 
Lymphstase).  Dagegen  konstatierte  er  vollständige  Abwesenheit  des  Malaria- 
pigments in  der  Milz  und  sehr  spärliches  Pigment  in  der  Leber,  wo  die 
Läsionen  den  Charakter  einer  Girr  hose  hatten. 

Benvenuti(l)  bestätigt  im  wesentlichen  die  Befunde  früherer  Forscher. 
Im  Herzen  fand  er,  in  gewissen  Fällen  sehr  wenige,  in  anderen  sehr  zahl- 
reiche Parasiten,  und  erklärt  so  die  mit  Magenkrampf  verbundenen  Fälle 
von  F.  perniciosa.  Im  Auge  fand  er  reichliche,  Pigment,  Blutkörperchen  und 
auch  Parasiten  enthaltende  phagocytäre  Elemente.  Hieraus  schliesst  er,  dass 
viele  pathologisch>anatomische  Veränderungen  von  einem  wahrscheinlichen 
Malariatoxiu  abhängen. 

In  10  Fällen  von  an  perniciösem  (und  zwar  zumeist  komatösem)  Malaria- 
fieber  gestorbenen  Individuen  hat  Guarnieri  (2)  die  Veränderungen  der 
Retina  studiert.  Diese  Veränderungen  finden  sich  vorherrschend  an  den  Ge- 
fässen.  Die  Venen  erscheinen  gewöhnlich  gewunden,  dilatiert,  mit  wirklichen 
Ektasien;  auch  die  Arterien  sind  mit  Blut  überfüllt,  aber  nicht  deformiert; 
die  Kapillaren  sind  stets  stark  injiziert.  Der  perivaskuläre  Lymphraum  ist 
dilatiert,  Ödematös,  und  diese  ödematöse  Erweiterung  erstreckt  sich  auch  auf 
die  anderen  Lymphräume  der  Retina.  Aus  diesem  hyperämischen  und  öde- 
matösen  Zustand  resultieren  Störungen  in  der  Anordnung  der  eigentlichen 
Retinazellen;  besondere  Unregelmässigkeiten  weisen  die  innere  molekulare 
imd  die  entsprechende  Körnchenschicht  auf.  In  den  Endothelien  finden  sich 
Zeichen  von  eiweissartiger  Degeneration,  die  den,  in  Wirklichkeit  seltenen, 
Befund  von  punktförmigen  Hämorrhagien  erklären.  Viele  rote  Blutkörperchen 
enthalten  natürlich  Malariaplasmodien  in  verschiedenen  Entwickelungsphasen; 
die   so   veränderten   Blutkörperchen  sind  gewöhnlich  an  der  Peripherie  des 
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jrefässlumens  lokalisiert,  und  besonders  sind  die  Venen  reich  an  solchen. 
Z>iese  anatomischen  Veränderungen  bedingen  die  von  Klinikern  bei  schweren 
Vlalariaformen  angetroffenen  Sehstörungen,  um  so  mehr  als  die  beobachteten 
schiw^eren  Cirkulationsstörungen  notwendigerweise  auch  den  Zustand  der  Nerven- 
älemente  beeinflussen  müssen,  was  sich  jedoch  mit  den  gegenwärtigen  tech- 
tiisclien  Hilfsmitteln  nicht  nachweisen  lässt. 

Aus  den  Untersuchungen  Rem-Piccis  (5)  geht  hervor,  dass  die  Malaria- 
infektion  Albuminurie  und  infolge  davon  Nephritis  hervorrufen  kann,  jedoch 
nictit  jene  akute  Nephritisform,  die  oft  nach  anderen  Infektionen  auftritt. 
Die  bei  Malaria  auftretenden  Nierenläsionen  haben  gewöhnlich  einen  schleichen- 
den Verlauf.  Die  Pathogenese  dieser  Nierenläsionen  ist,  nach  Rem-Picci 
in  der  Ausscheidung  von  toxischen  Substanzen  zu  suchen,  die  sich  zum  Teil 
infolge  der  diese  Infektion  begleitenden  Zerstörung  von  roten  Blutkörperchen 
bilden. 

p)  Die  Blastomyceten,  besonders  in  Beziehung  zur  Aetiologie  der 

malignen  Tumoren. 
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Meerschweinchen  erwies,  in  deren  auf  diesem  Wege  erkrankten  Geweln-u 
ebenfalls  unfärbbare  hyaline  Massen  angetroffen  wurden,  die  sich  auf  Degene- 
ration des  Parasiten  selbst  zurückführen  Hessen.  Den  Parasiten  identifizierte 
er  mit  dem  Blastomyces  vitro-simile  degenerans. 

Nun  kam  Rossi-Doria  (27),  der  berichtet,  in  einem  malignen  Deciduom 
Blastomyceten  gefunden  zu  haben,  die  ebenso  angeordnet  waren  und  da« 
gleiche  Aussehen  hatten,  wie  diejenigen,  die  sich  mittelst  geeigneter  tech- 
nischer Methoden  in  den  durch  Einimpfung  von  Reinkulturen  pathogener 
Blastomyceten  erhaltenen  experimentellen  Tumoren  nachweisen  lassen,  und 
deshalb  meint,  dass  sie,  wie  bei  anderen  maUgneu  Tumoren,  so  auch  beim 
malignen  Deciduom  die  bestimmende  Ursache  seien,  zu  dessen  Entwickelnng 
jedoch  noch  andere  prädisponierende  und  gelegentliche  Ursachen  von  sehen 
der  Gewebe  mitwirken  dürften.  —  Sodann  Binaghi  (4),  der  53  Epitheliome 
histologisch  auf  Blastomyceten  untersuchte  und  bei  40  einen  positiven,  bei 
13  einen  negativen  Befund  hatte.  Er  erklärt  die  negativep  Befunde  zunächst 
dadurch,  dass  die  Stücke  nicht  in  geeigneter  Weise  konserviert  worden  waren 
und  dass  in  gewissen  Fällen  die  Blastomyceten  selten  sein  können.  Da  jedoch 
die  positiven  Befunde  einen  grossen  Prozentsatz  ausmachen  und  da  die 
Blastomyceten  nicht  in  anderen  pathologischen  Geweben  angetroffen  werden 
und  endlich  wegen  ihrer  Beziehungen  mit  den  Elementen  des  Neoplasmas, 
die  ihre  Verteilung  zu  einer  gleichmässigen  und  fixen  machen  und  den  Ge- 
danken, es  könne  sich  um  zufällige  Einschlüsse  halten,  gänzlich  ausschliessen, 
erklärt  sich  Binaghi  offen  für  die  Annahme,  dass  die  Blastomyceten  die 
wirklichen  spezifischen  Erreger  der  Epitheliome  seien. 

Carini  (7)  dagegen,  der  eine  grosse  Anzahl  von  malignen  Tumoren 
unter  besonderer  Berücksichtigung  der  Blastomycetentheorie  untersuchte, 
gelangt  zu  anderen  Resultaten.  Mit  den  vom  Lebenden  exstirpierten  Tumoren 
legte  er  auf  verschiedenen  Nährmitteln  Kulturen  an,  hatte  aber  stets  einen 
negativen  Befund ;  durch  Injektion  von  Blastomyceten-Reinkulturen  erhielt  er 
bei  den  Tieren  nur  Entzünduugsprodukte.  Bei  der  histologischen  Unter- 
suchung, die  er  nach  den  zum  Nachweis  der  Blastomyceten  empfohleneu 
Methoden  vornahm,  fand  er  in  18  von  den  41  untersuchten  Tumoren  Figuren, 
die  er  von  den  Russeischen  Körpern  nicht  zu  unterscheiden  vermochte  und 
die  den  von  Sanfelice  beschriebenen  jungen  Blastomycetenfonnen  ähnlich 
waren.  Ähnliche  Formen  hat  er  auch  in  anderen  pathologischen,  besonders 
tuberkulösen  Produkten  und  in  vollständig  gesunden  Vorsteherdrüsen  ange- 
troffen. Cavini  spricht  sich  über  die  Natur  der  Russeischen  Körper  nicht 
aus,  glaubt  aber  nicht,  dass  sie  Ursache  der  Tumoren,  in  denen  sie  vor- 
kommen, sein  können. 

Ebenso  Maffucci  und  Sirleo  (18),  die  eine  lange  Reihe  von  Unter- 
suchungen über  die  Blastomycetentheorie  der  malignen  Tumoren  ausgeführt 
haben.    Eine  grosse  Anzahl  Tumoren  untersuchten  sie  histologisch,  und  von 
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melireren  legten  sie  Kulturen  an,    sie   suchten  nach  Blastomyceten  in  der 
Lcift,  studierten  deren  Biologie  und  erprobten  deren  pathogene  Wirkung  an 
einer  grossen  Anzahl  Tiere  (200  Meerschweinchen,  14Hunden und  J12  Kaninchen) 
vind  nur  ein  aus  einem  Eierstocktumor  gezüchteter  Blastomyces  erwies  sich 
stls    pathogen  für  Meerschweinchen.    Dagegen  beobachteten  sie  im  Laufe  dieser 
Hlxperimente  einen  zweiten  Fall  von  spontaner  Blastomyceteninfektion  bei  einem 
Meerschweinchen    (der    erste    findet    sich    von    Maffucci    und    Sirleo   im 
C'entralbl.  f.  allgem.  Pathologie  VII,  1896  und  in  den  Ergebnissen  IL  Jahrg. 
beschrieben),  mit  primärer  Lokalisation  im  Darm;  dieser  Blastomyces  erwies 
sieh  nach  Züchtung  noch  als  pathogen  für  Meerschweinchen.     Aus  allen  ihren 
Cntersuchungen  im  ganzen  genommen,  sowie  aus  einer  kritischen  Prüfung 
der  von  Anderen  ausgeführten  Untersuchungen  ziehen  Maffucci  imd  Sirleo 
den  Schluss,  dass  sich  bei  vielen  malignen  Tumoren  a  priori  eine  Entstehung 
durch  Infektion  annehmen   lasse,    dass  aber   bisher  diese  Infektionsursache 
durch  biologische  und  experimentelle  Versuche  noch  nicht  sicher  konstatiert 
worden  sei,   dass  nicht  bei  einer  Parasitenklasse  allein  nach  der  Infektions- 
ursache gesucht  werden  dürfe,   dass  die  über  die  Blastomyceten   bisher  aus- 
geführten Studien  allerdings  festgestellt  haben,    dass  unter  ihnen  pathogene 
vorkommen,  dass  aber  die  bisher  von  ihnen  hervorgerufenen  Prozesse  durch- 
aus keine  Neoplasieform  darbieten,   die  sich  der  anatomischen  Konstitution 
des  Krebses  und  Sarkoms  nähert;   denn  bisher  sah  man  die  Blastomyceten 
bei  Menschen  und  Tieren  Septicämie,  Eiterung  und  chronische  entzündliche 
Neubildungen  nach  Art  der  Granulome  hervorrufen,  wohingegen  die  bisher 
von  Krebsen  beim  Menschen  und  bei  Tieren  isolierten  Blastomyceten  auch 
bei  für  krebsige  Neoplasien  empfänglichen  Tieren  nur  gewöhnliche  Entzün- 
dungen gegeben  haben.     Femer  sei  zu  berücksichtigen,  dass  sie  beim  Ejrebse 
und  Sarkom  des  Menschen  kein  konstanter,  entweder  durch  die  histologische 
Untersuchung  oder  durch  Kulturen  wahrnehmbarer  Befund   sind  und   dass 
sie  doch  eigentlich  mehr  in  ulcerierten  malignen  Tumoren  angetroffen  werden ; 
und  dass  ausserdem   ihre   topographische  Anordnung  annehmen   lasse,    es 
handle   sich   um   eine   sekundäre,    zum   Tumoren   hinzugetretene   Infektion. 
Obgleich  nun  Maffucci  und  Sirleo  nicht  absolut  ausschliessen,  das  Blasto- 
myceten (wie  auch  Psorospermien ,   von  denen  man  in  dem  durch  Coccidieu 
hervorgerufenen  Papillom   ein  Beispiel   hat)   maUgne  Tumoren   hervorrufen 
können,  stellen  sie  doch  in  Abrede,  dass  bis  jetzt  der  wissenschaftliche  Beweis 
dafür  erbracht  worden  sei. 

Auch  von  einem  allgemeinen  Gesichtspunkt  aus  waren  die  Blastomyceten 
Gegenstand  zahlreicher  Untersuchungen;  so  haben  Form  i  und  Pomponi(13) 
ausgedehnte  biologische  Untersuchungen  über  dieselben  gemacht,  Campanini 
(6)  und  Cadeddu  (5)  haben  deren  Widerstandsfähigkeit  gegen  die  physi- 
kalischen und  chemischen  Einflüsse  studiert,  Jona  (15)  hat  studiert,  in  welcher 
Weise  sich   der  Organismus   gegen  die  Blastomyceten   schätzt,   und  Casa- 
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grandi  (8),  wie  sie  am  besten  gezüchtet  werden  können,  d.  h.  vorausgeschickt, 
dass  zur  Blastomycetenkultur  besondere  Nährböden  erforderUch  sind,  suchte 
er  zu  erforschen,  warum  die  Blastomyceten ,  nachdem  sie  sich  eine  gewisse 
Zeitlang  im  Säugetierorganismus  aufgehalten  haben,  häufig  für  eine  künst- 
Uche  Weiterzüchtung  unzugänglich  sind.  Er  glaubt,  dass  dies  durch  das 
Blutserum  bewirkt  werde,  das  jedoch  dadurch,  dass  es  sie  tmzüchtbar  macht, 
nicht  immer  ihre  Vitalität  alteriert.  In  einer  weiteren  Arbeit  giebt  Casa- 
grandi  (9)  eine  Menge  Methoden  an,  durch  welche  das  Wachstum  der 
Blastomyceten  in  den  Kulturen  begünstigt  werde,  sowie  eine  Menge  von 
Merkmalen,  die  zu  ihrer  DifEerentialdiagnose  verwertet  werden  können ;  doch 
schliesst  er,  dass  wenn  es  auch  in  vielen  Fällen  durch  ein  systematisches 
Studium  der  morphologischen  und  biologischen  Merkmale  möglich  ist,  die 
eine  Blastomycetenform  von  der  anderen  zu  unterscheiden,  sich  dies  doch  in 
vielen  anderen  Fällen  noch  nicht  mit  Sicherheit  thun  lasse. 


B.  Allgemeine  Pathologie. 
I.  Fettige  Degeneration. 

Litteratur. 

1.  T.  Garbo  De,  SuU*  origine  del  grasso  nei  processi  degeDeratiri.  Giorn.  della  R.  Accademia 
di  Medioine  di  Torino  1896. 
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Carbone  (1)  hat  die  fettige  Entartung  der  Leber  bei  Phosphorver- 
giftung und  in  experimentellen  Niereninfarkten  mit  chemisch  analytischen 
Methoden  studiert.  Die  Resultate,  zu  denen  er  gelangt  ist,  haben  ihn  zu 
der  Annahme  geführt,  dass  in  den  ersten  Stadien  der  fettigen  Entartung  nach 
Phosphorvergiftung  sich  Lecithin  bilde,  welches  später,  wenn  das  Fett  zu- 
nimmt, nur  in  geringem  Masse  vorhanden  ist  und  deshalb  wahrscheinlich 
ein  Übergangsstadium  von  den  Eiweissstoffen  zum  Fett  darstellt.  Auch  m 
den  Niereninfarkten  bildet  sich  Fett,  wie  aus  den  chemischen  Unter- 
suchungen von  Cesaris-Demel  (Atti  d.  R.  accad.  d.  Scienze  di  Torino, 
1895)  hervorgeht,  sehr  rasch;  in  diesen  Infarkten  bildet  sich  im  Beginne  der  Ent- 
artung Lecithin,  welches  sich  leicht  in  Calin,  Phosphoglyceiinsäure  und 
Fettsäuren  spaltet,  was  zur  Stütze  der  oben  erwähnten  Hypothese  dient. 
Carbone  nimmt  ferner  mit  Fr.  Kraus  an,  dass  die  Fettbildung  streng 
an  den  vitalen  Metabolismus  gebunden  sei. 
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Im  Verlaufe  der  Phosphorvergiftung  fand  D  a  d  d  i  (2)  Gewichtszunahme  des 
ätherischen  Lymphextraktes.  Diese  Zunahme  ist  fortschreitend,  aber  schwan- 
kend. In  den  letzten  Stunden  vor  dem  Tode  an  Phosphorvergiftung  nimmt 
das  Gewicht  des  ätherischen  Lymphextraktes  infolge  der  schweren  Kreis- 
lauf- und  Stoffwechselstörungen  ab.  Das  Gewicht  des  ätherischen  Blutextraktes 
ist  grösser,  wenn  den  Versuchstieren  die  Lymphe  genommen  wird,  nimmt 
dagegen  ab,  wenn  die  Lymphe  ihnen  gelassen  wird;  daraus  lässt  sich  schliessen, 
dass  das  Fett  durch  den  Ductus  thoracicus  ins  Blut  übertritt.  Daddi  nimmt 
weiter  an,  dass  das  Fett  des  Blutes  vom  Fettgewebe  abstammt;  das  in  den 
Organen  bei  der  PUbsphorvergiftung  sich  aufstapelnde  Fett  ist  also  wenigstens 
zum  grossen  Teile  dort  einfach  hingeschleppt  worden. 


IL  Regeneration. 
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Schon  im  Jahre  1892  hatte  Penzo  (Archivio  p.  le  Scienze  inediche 
XVI,  1892  und  Moleschotts  Untersuchungen  Bd.  XV,  H.  2,  1893) 
nachgewiesen,  dass  die  hohe  Temperatur  und  folglich  der  reichlichere  Blutzufluss 
die  schon  begonnene  Bildungsthätigkeit,  sowie  jene  der  Gewebe,  die  schon 
physiologisch  wachsen  imd  sich  wiederherstellen,  oder  jene,  welche  durch 
ein  Reizmittel  (Verletzung  oder  Bruch)  hervorgerufen  wird,  begünstigt;  aber 
nicht  einen  Wucherungsvorgang,  welcher  schon  erloschen  ist,  wieder  zu 
erwecken  vermag.  Penzo  hat  dies  bewiesen,  indem  er  die  Ohren  eines  Kanin- 
chens eine  gewisse  Zeit  lang  in  einem  Apparat  hielt,  welcher  aus  zwei  Thermo- 
staten bestand,  mit  denen  es  mögUch  war,  konstante  und  selbständige  Tempe- 
raturen zu  erhalten.  Ein  Ohr  bheb  auf  diese  Weise  ca.  15  Tage  lang  der  Tem- 
peratur von  12 — 15^0,  das  andere  der  von  37-39^0.  ausgesetzt.  Er  sah, 
dass  die  Wirkung  verschieden  war,  je  nachdem  die  Versuchstiere  ausgewachsen, 
oder  noch  jung  waren.  Der  einzige  bei  den  ersteren  bemerkte  Unter- 
schied fand  sich  in  den  Epithelien  und  in  der  Haut,  in  welchen  Geweben 
eine  bemerkenswerte  Steigerung  der  Mitosenzahl  in  dem  warm  gehaltenen 
Ohr  vorhanden  war;  kein  Merkmal  gesteigerter  Thätigkeit  seitens  des  Binde- 
gewebes und  des  Knorpels  war  zu  beobachten.  Dagegen  sah  man  bei  dem 
noch  nicht  erwachsenen  Tier,  nach  einer  gleichen  Zeit,  schon  makroskopisch, 
dass  das  warm  gehaltene  Ohr  mehr  als  einen  Centimeter  grösser  war  als 
das  kalte.    Die  Untersuchungen    von  Bizzozero  und  Sacerdotti  (1)  be- 
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stätigen  und  vervollständigen  diejenigen  von  Penzo.  Die  Verff.,  die  an  de: 
Pfoten  experimentierten,  beobachteten  auch  bei  noch  nicht  erwachsenen  Tiero} 
eine  raschere  Längszunahme  der  warm  gehaltenen  Pfote  und  konnten  so 
beweisen,  dass  die  hohe  Temperatur  und  der  reichlichere  Blutzuäuss  bei  eii^s^ 
sich  entwickelnden  Tier  die  bildende  Thätigkeit  nicht  nur  der  vergänglidi^ 
Bestandteile  (wie  z.  B.  der  Epithelien  der  Haarzwiebel  und  der  Talgdrösen 
sondern  auch  der  stabilen  (Binde-  und  Knochengewebe)  und  der  fortdauernde 
Bestandteile  (gestreifte  Muskeln  und  Nerven)  steigern.  (Betreffe  der  Eii 
teilung  der  Körperelemente  in  vergängliche,  stabile  uqd  fortdauernde,  weicht 
Klassifikation  von  Bizzozero  vorgeschlagen  worden  wdr,  siehe  Ergebni^^ 
f.  allg.  Path.,  I.  Jahrg.,  II.  Abt.) 

Cipollina  (2)  hat  betreffs  der  Wiederherstellung  des  Pankreas  ais 
Hunde  Versuche  angestellt  und  gefunden:  dass  nach  partieller  Abtragung 
jener  Drüse  (wenigstens  binnen  40  Tagen)  keine  eigentliche  Wiederherstellung 
des  abgetrageneu  Drüsengewebes  stattfindet;  dass  man  nur  in  manchen  Fälleo 
einen  Wueherungsversuch  seitens  der  Zellen  des  präexistierenden  Parenchyms 
bemerken  kann  und  dass  in  der  Mehrheit  der  Fälle  die  so  erzeugte  Konti 
uuitätsunterbrechung  schliesslich  durch  Bindegewebe  ausgefüllt  wird,  welches 
vom  Darmnetz  oder  vom  Drüsengerüste  selbst  herrührt. 

Die  experimentellen  Untersuchungen  Jattas  (3)  beweisen,  dass  in  der 
auch  während  2^/«  Stunden  vollständig  blutleer  gemachten  Niere  noch  wieder- 
herstellüugsfähige  Epithelien  übrigbleiben ;  diese  Fähigkeit  hört  dag^;en  voll- 
kommen auf,  wenn  die  Anämie  drei  Stunden  dauert.  Die  Wiederherstellungsvor 
gänge,  die  sich  schon  nach  48  Stunden  sehr  deutlich  wahrnehmen  lassen  und 
drei  Tage  nach  der  Wiedereinführung  des  Kreislaufes  das  Maximum  erreichen, 
vollziehen  sich  gleichzeitig  und  mit  derselben  Stärke  sowohl  in  der  Mark- 
ais in  der  Rindensubstanz.  Diese  sich  durch  Karyokinesis  vermehrenden  Epi- 
thelien haben  die  Neigung,  die  grossen  Parenchymverluste  auszugleichen, 
welche  in  der  anämisierten  Niere  stattgefunden  hatten;  diese  Thatsache 
stimmt  mit  dem  von  Golgi  (1884)  mitgeteilten  und  später  von  anderen  Autoren 
bestätigten  Befund  überein,  wonach  Nierenepithelien  im  Verlaufe  einer 
parenchymatösen  Nierenentzündung  sich  wiederherstellen. 


111.  Fieber. 

Litteratur. 
6.  6.  Ughetti,  Sulla  patogenesi  della  febbre.    Atti  della  Accademia  Gioenia  di  Caiania. 
Vol.  IX.  1896. 

Ughetti  berichtet  über  eine  Reihe  klinischer  und  experimenteller  Be- 
weise zu  Gunsten  einer  Theorie,  die  er  über  die  Pathogenese  des  Fiebers 
aufstellt   und  nach  welcher  die  Hyperthermie  beim  Fieber    durch   im  Blut 
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2?drkulirende    Körperchen,    welche    unabhängig    von   ihrer    chemischen  Zu- 
sa^mmensetzung  wirken,  durch  Bakterien  und  Amöben  bei  den  Infektions- 
fiebern,   durch  das   Stroma  von  losgelösten,   selbst  nicht  mehr   zum  Blut 
gehörigen  roten   Blutkörperchen   bei  verschiedenen   Anämien    u.  s.  w.   ver- 
lorsacht  werde.    Er  bemerkt,   dass  man  die  zwei  Namen  Hyperthermie  und 
Fieber  nicht  als  gleichbedeutend  anwenden  darf,  da  die  Temperatursteigerung 
nur  eine  der  Fiebererscheinungen  ist  und  für  sich  allein  bestehen  kann,  wie  es  bei 
ilen  s<^enannten  physiologischen  und  nervösen  Fiebern,  und  bei  den  durch  über- 
xnässige  Muskelkontraktion  bedingten  Hyperthermien  der  Fall  ist.  Entgegen  der 
bisher  allgemein   angenommenen   Meinung,    dass  nämlich  die   Toxine   die 
Ursache  des  Infektionsfiebers  seien,  glaubt  er,  dass  es  dieser  Behauptung  an 
sicheren  Experimentalbeweisen  mangele,  welche  von  Fehlerquellen  frei  seien ; 
ausserdem   glaubt  er,   wie  die  Versuche  mehrerer  Autoreu  bewiesen  haben, 
dass  die  Toxine    vielmehr    eine   hypothermische   Wirkung   ausüben.      Und 
dann  fügt  er  hinzu,   dass  man  den  Resultaten    subcutaner  Einspritzungen 
von    Toxinen,    die  schon  Hyperthermie  verursacht  hatten,    keinen   grossen 
Werth  beilegen  darf,  weil  dieser  Einführungsweg  mangelhafte  Resultate  giebt. — 
Die  Studien,  welche  man  über  das  Vorkommen  bei  verscliiedenen  Infektions- 
krankheiten von  im  Blut  circulirenden  Bakterien  ausgeführt  hat,  bestätigen 
die  Theorie  von  Ughetti.    Betreffs  der  von  Golgi  beschriebenen  Sommer- 
und  Herbstfieber,  bei  welchen  nach  Golgi  die  Parasiten  nicht  im  Kreislauf, 
sondern   in   den   inneren  Organen   sind,   lässt  sich  bisher  keine  Erklärung 
geben,  da  man  noch  nicht  sicher  weiss,  ob  die  Parasiten  immer  vom  Elreis- 
lauf  abwesend  sind,   und  über  die  Fieber  selbst  noch  mehrere  Zweifel  hat. 
Andererseits  dürften  die  von  Marchiafava,  Celli,  Bignami  und  anderen 
Autoren  beschriebenen  Blutveränderungen  genügen,  die  Entstehung  von  Fremd- 
körperchen und  daher  des  Fiebers  zu  verursachen. 

Um  seine  Theorie  besser  zu  begründen,  berichet  Ughetti  die  von  ver- 
schiedenen Autoren  beschriebenen  Fälle  von  Hämoglobinurie  mit  Temperatur- 
zunahme \md  die  Untersuchungen  von  Castellino  und  Giani,  welche  die 
Hämolysis  als  Ursache  des  Fiebers  halten.  Ughetti  giebt  über  die  Art  und 
Weise,  wie  die  Korpuskularsubstanzen,  um  Fieber  zu  verursachen,  wirken,  keine 
nähere  Aufklärung  und  meint  nur,  es  sei  mit  Wahrscheinlichkeit  anzunehmen, 
dass  dieselben  die  Wärmebildungscentra  reizen  oder  die  chemischen  Thätig- 
keiten  der  Gewebe  anspornen.  Die  von  Ughetti  zur  experimentellen  Be- 
gründung seiner  Theorie  angestellten  Untersuchungen  sind  mit  Körperchen 
von  Karmin,  Gummi,  Mastix,  Himsubstanz,  Milch,  Lykopodium,  Harnsäm^ 
und  Kohle  ausgeführt  worden  und  verursachten  eine  Temperatursteigerung 
von  0,5  <>  bis  2,2  0. 

Bei  der  Prüfung  der  bisher  studierten  Substanzen  findet  er,  dass  der 
Harnstoff  allein  eine  hyperthermisierende  Wirkung  giebt;  die  anderen  sind 
hypothermisch  oder  nur  sekundär  hyperthermisierend  wegen  krampferregender 
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Wirkung.  —  Er  unterzog  nun  den  Harnstoff  einer  Prüfung,  um  zu  sehen,  ob 
er  eine  Ursache  des  Fiebers  sein  könne.  Er  liess  dabei  jene  einander  wider 
sprechenden  Untersuchungen  der  Autoren  unberücksichtigt,  welche  unter 
nommen  wurden,  um  festzustellen,  ob  der  Harnstoff  beim  Fieber  vermehrt 
oder  vermindert  sei,  und  richtete  sein  Bemühen  darauf,  die  Frage  durch  dk 
Prüfung  der  thermischen  Wirkung  des  Harnstoffes  zu  lösen.  Es  ergab  sieh 
daraus,  dass  der  Harnstoff  in  der  Mehrheit  der  Versuche  immer  Hype: 
thermie  verursachte,  wenn  die  Gaben  nicht  sehr  gross  waren.  Indem  er 
diese  Ergebnisse  auf  das  Fieber  zurückführt,  nimmt  der  Verfasser  ait 
dass  der  Harnstoff  durch  die  Wirkung  verschiedener  Agentien  in  grösserer 
Menge  erzeugt  werde  und  darum  die  Temperatur  beim  Fieber  steigere: 
umsomehr  als  seine  Untersuchungen  die  vorige  Meinung  stützen.  Weitere 
Untersuchungen  werden  die  Frage  besser  aufklären  können. 


IV.  Fibrinbildung. 

Litteratur. 

1.  G.  Guarnieri,  Studl  suUa  genesi  della  coagalazione  fibrinosa.    Proceaai  rerbali  delli 
Societä  Toscana  di  ScieDze  naturali.    Marzo  1898. 

2.  M.  Jatta,   Sulla  genesi  della  fibrina  nelle  infiainmazioDi  della  pleura.    Societa  med.-cliir. 
di  Pavia.    Aprile  1898. 

Guarnieri  (1),  welcher  beim  Studium  des  pneumonischen  Exsudates 
in  verschiedenen  Entwickeiungsstufen  schon  zur  Anschauung  gekommen  war, 
dass  die  fibrinöse  Exsudation  in  engerer  Beziehung  zu  der  Zerstörung  von 
roten*  Blutkörperchen  stehe,  versuchte  diese  Anschauung  durch  experimentelle 
Beweise  zu  begründen.  Es  gelang  ihm,  durch  Dekantation  und  Centrifugation 
massige  Mengen  roter  Blutkörperchen  zu  erhalten,  welche  fast  ganz  frei 
von  anderen  morphologischen  Bestandteilen  (Leukocyten,  Blutplättchen)  und 
von  Plasma  waren:  er  fügte  diesen  eine  isotonische  NaCl-Lösung  hinzu 
und  nach  20  Minuten  andauerndem  Schütteln  sah  er,  dass  sich  ein 
opalisierendes  Klümpchen  bildete,  das  unter  dem  Mikroskop  aus  einem 
feinen  Netz  von  zarten  Mäschchen  bestehend  erschien,  welche  die  mikro- 
chemischen Reaktionen  des  Fibrins  zeigten.  Obgleich  dieser  Versuch,  schhesst 
Guarnieri,  nicht  ausschhesst,  dass  die  Koagulation  auch  von  anderen 
Bestandteilen  erzeugt  werden  kann,  setzt  er  doch  ausser  Zweifel,  dass  sie  auch 
durch  Veränderung  der  roten  Blutkörperchen  bedingt  sein  kann. 

Jatta  (2)  hat  Pleuritis  bei  Kaninchen  und  Meerschweinchen  durch 
Injektion  von  Bouillonkulturen  vom  Diplococcus  oder  von  dünnen  Jod- 
lösungen oder  auch  von  80®  starkem  Alkohol  experimentell  erzeugt.  Er 
hat  bei  seinen  Versuchen  die  Bildung  des  fibrinösen  Exsudats  verfolgen 
und  schUessen  können,  dass  es  sich  nicht  um  eine  Entartung  des   Binde- 
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;ewebe8  (Neumann),  sondern  um  ein  wahres  Exsudat  handelt,  welches  be- 
onders  aus  der  Zerstörung  roter  Blutkörperchen  hervorgeht. 


V.  Urämie. 

Litteratur. 

1.  €r.  Ajello  e  G.  Parascandolo,  Gontributo  sperimentale  alla  patogenesi  dell'  uremia. 
Ijo  Sperimentale.  Vol.  XUX.  1895. 

2.  TT.  Gabbi,  Sulla  patogenesi  delF  nremia.    Arcbivio  italiano  di  dinica  medica.  Vol.  XXXVI. 
1897. 

3.  A.  Monari,  Ricerche  batteriologicfae  sul  sangue  di  animali  resi  sperimentalmente  urinemici. 
liO  Sperimentale.  Vol.  LI.  1897. 

4.  S.  Biva-Rocci,  Le  sostanze  ipertensiye  del  seereto  renale.    Gontributo  alle  studio  del 
rnremia.    Gazzetfca  med.  di  Torino.  Vol.  XLIX.  1898. 

5.  G.  Sacerdotti,  A  proposito  di  un  recente  lavoro  suUa  patogenesi  dell' uremia.    Gazzetta 
med.  di  Torino.    VoL  XLVIL  1896. 

Ajello  und  Parascandolo  (1)  studierten  die  Pathogenese  der  Urämie 
unter  besonderer  Berücksichtigung  der  Anschauungen  Brown-Söquards 
und  seiner  Schüler  über  die  innere  Sekretion  der  Nieren,  und  glauben  die 
Bedeutung  dieser  vermeintlichen  inneren  Sekretion  der  Nieren,  deren  Aus- 
bleiben die  Hauptursache  der  urämischen  Erscheinungen  sein  soll,  nach- 
gewiesen zu  haben,  weil  sie  bei  ihren  zahlreichen  experimentellen  Unter- 
suchungen folgende  Resultate  erhielten:  Tiere,  denen  eine  Niere  ausgeschnitten 
worden  ist,  gehen  in  einem  zwischen  8  Tagen  und  3  Monaten  schwankenden 
Zeitraum  mit  Erscheinungen  von  Albuminurie  und  Kachexie  zu  Grunde; 
wird  aber  so  operierten  Tieren  gleich  nach  der  Operation  mit  Glycerin.  ver- 
setzter Nierensaft  injiziert,  so  tritt  keine  Albuminurie  und  Kachexie  bei  ihnen 
ein  und  sie  bleiben  noch  lange  Zeit  am  Leben.  Beider  Nieren  beraubte  Tiere 
sterben  4—48  Stunden  nach  der  Operation,  bleiben  aber  noch  48  Stunden 
bis  über  4  Tage  am  Leben,  wenn  ihnen  nach  der  Operation  Nierensaft  injiziert 
wird.  Implantation  der  Niere  unter  die  Haut  oder  ins  Peritoneum  giebt  ein 
negatives  Resultat. 

Sacerdotti  (5)  bemerkt  jedoch  hierzu,  dass  die  Lebensdauer,  die 
Ajello  und  Parascandolo  bei  beider  Nieren  beraubten  Tieren  konstatierten, 
eine  viel  kürzere  ist  als  die  von  früheren  Forschem  konstatierte.  Ferner  hat 
Sacerdotti  bei  Kontrollversuchen  beobachtet,  dass  die  einfache  einseitige 
Nephrektomie  nur  ausnahmsweise  Albuminurie  und  noch  seltener  Kachexie 
zur  Folge  hat,  und  dass  beider  Nieren  beraubte  Tiere  (besonders  Hunde),  auch 
wenn  ihnen  kein  Nierensaft  injiziert  wird,  gewöhnlich  länger  als  4  Tage,  ja 
zuweilen  5—7  Tage  am  Leben  bleiben.  Es  mag  ja  sein,  dass  bei  der  Patho- 
genese der  Urämie  das  Ausbleiben  einer  vermeintUchen  inneren  Sekretion 
der  Nieren  eine  Rolle  spiele,  doch  werde  dies  durch  die  Untersuchungen  von 
Ajello  und  Parascandolo  nicht  nachgewiesen. 
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Nach  Gabbi  (2)  ist  die  Urämie  bedingt  durch  eine  Vergiftung  d^ 
Blutes  mit  Stoffen,  die  infolge  von  organischen  oder  mechanischen  Veränck^ 
rungen  der  Niere  oder  der  unteren  Harnwege  nicht  mit  dem  Harn  au^ 
schieden  werden  können.  Diese  Vergiftung  wird  vor  allem  durch  das  toziscbe 
Vermögen  dargethan,  das  das  Blutserum  infolge  der  verhinderten  Ausschä 
düng  erlangt  und  ist  eine  derartige,  dass  sie  einen  krankmachenden  Einfli2£; 
auf  die  Nervencentren  und  die  Hirnrinde  ausübt  und  hier  Veränderung^ 
der  Zellen  hervorruft,  Verändenmgen,  die  der  Dauer  und  Intensität  der  Ver- 
giftung und  der  Widerstandsfähigkeit  der  Zellen  proportional  sind,  die  aber 
wegen  ihrer  Natur,  wenn  nicht  sehr  intensive,  sich  wieder  ausgleichen  lassen 

Auf  Grund  von  zahlreichen  imd  sorgfältigen  sphygmomanometoischec 
Untersuchungen,  die  er  an  verschiedenen  Nierenkranken  ausgeführt,  sowie  von 
mannigfaltigen  experimentellen  Untersuchungen  am  Menschen,  die  in  Injektion 
von  verschiedenen,  bei  der  Urämie  eine  fioUe  spielenden  Stoffen  bestanden, 
stellt  Riva-Rocci  (4)  die  Hypothese  auf,  dass  die  Urämie  nichts  andere^ 
sei  als  ein  besonderer  Fall  aus  einer  Reihe  von  E[rankheitszuständen,  die  eine 
durch  Arterienkrampf  bewirkte  arteriöse  Überspannung  mit  einander  gemein 
haben.  Dieser  sei  bei  der  Urämie,  wie  bei  den  ähnlichen  Krankheitszuständen 
vor  allem  durch  eine  Gleichgewichtsstörung  der  vasomotorischen  Reizbarkei: 
bedingt,  als  deren  Ursache  die  Modifikationen  anzusehen  sind,  die  das  Blut 
beim  Passieren  durch  die  kranke  Niere  erfährt.  Hierzu  kommt  nun  noch 
die  infolge  der  ungenügenden  Nierensekretion  stattfindende  Anhäufung  von 
Ausleerungsstoffen  im  Blute,  die  sowohl  die  vasomotorische  Reizbarkeit  beein- 
flussen, als  auch  toxisch  wirken  und  die  sowohl  die  verschiedenen  klinischen 
Erscheinungen  als  auch  die  bei  der  Urämie  wahrgenommenen  anatomisch- 
histologischen  Läsionen  vornehmlich  der  Nervencentren  leicht  erklären. 

Bei  künstlich  urämisch  gemachten  Tieren  hat  Monari  (3)  häufig  die 
Entwickelung  einer  Mikrobiämie  intestinalen  Ursprungs  beobachtet,  die  ihre 
Entstehungsursache  in  Veränderungen  der  histologischen  Darmelemente  findet; 
diese  Veränderungen  werden  durch  die  Wirkung  toxischer  Substanzen  hervor 
gerufen,  die  der  Darm  in  Ermangelung  der  Nierenaussonderung  auszuleeren 
gezwimgen  ist.  Die  Mikroorganismen  im  Blute  hingegen  haben,  nach  Monari, 
weder  auf  die  Entstehung  und  den  Grad,  noch  auf  die  Merkmale  der  urämischen 
Erscheinungen  einen  Einfluss. 

VI.  Geschwülste« 

a)  Entwickelung. 

Litteratur. 

1.  G.  D'  Urso,  I  tomori  deir  ovaio.   Giomale  intero.  di  Scienze  mediche.  Vol.  XVin.  189d. 

2.  L.  Sirleo,   Contributo  alla  dottrina  della  genesi  embrionale  dei  tnmori.     li  Policlioico. 
Vol.  m.  1896. 
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Sirleo  (2)  erörtert  zwei  Fälle  von  Geschwülsten,  die  geeignet  sind  der 
^.lelire  von  der  embryonalen  Abstammung  der  Geschwülste  zur  Stütze   zu 
lienen.  Im  ersten  Falle  handelt  es  sich  um  ein  voluminöses  Spindelzellensarkom 
les    Mesokolons,   dessen  Struktur  gegen  das  Centrum   hin   allmählich   fibrös 
cnorpeUg  wurde  und  dessen  innerster  Teil  aus  osteoidem  Gewebe  mit  weiten 
La.kunen,  die  embryonärem  Knochenmark  ähnliche  Substanz  enthielten,  bestand. 
eine  ähnliche  kleinere  Geschwulst  traf  Sir  leo  in  der  Nähe  desLig.  halciforme 
bepaüs  an.   Ihr  embryonaler  Charakter  ist,  von  der  Struktur  abgesehen,  auch 
durch  die  Thatsache  bewiesen,  dass  das  Mesenterivun  mit  der  Chorda  dorsalis 
xind  dem  sie  umgebenden,  das  Skelet  bildenden  Gewebe  gemeinsamen  Ursprung 
lia.t;  es  ist  möglich,  dass  ein  Teil  dieses  Gewebes  während  der  Embryonalzeit 
zwischen  den  Blättern  des  Mesenteriums  eingeklemmt  gebUeben  sei  und  sich 
später  zu  der  beschriebenen  Geschwulst  entwickelt  habe.  —  Im  zweiten  Falle 
handelt  es  sich  um  ein  Adenosarkom,  das  in  einer  accessorischen,  retrosternalen 
Schilddrüse  zur  Entwickelung  gelangt  war  und  im  Jugulum,  in  der  behaarten 
Kopfhaut,  im  Rippenfelle  Metastasen  gebildet  hatte,  welche  die  Struktur  der 
ursprünglichen  Geschwulst  noch  beibehielten,  während  andere,  sehr  zahlreiche 
Metastasen  in  den  Lungen  sarkomatöse  Zusammensetzung  zeigten.    Im  pri- 
mären Knoten  war  die  Struktur  des   adenomatösen  Teiles,  teils  jene  einer 
embryonalen,  teils  jene  einer  ausgewachsenen  Schilddrüse  mitcolloider  Substanz 
in  den  Acini,  desgleichen  in  den  sekundären  Knoten. 

D'Urso  (1)  schliesst  seine  zahlreichen  Untersuchungen  über  die  Ge- 
schwülste des  Ovariums  f olgendermassen :  „Im  normalen  Eierstock  existieren 
Überbleibsel    des    Keim -Epithels    als    kleine    Cysten     oder    zuweilen    als 
Drüsenknäuel,   ausserdem  bieten  die  Kobeltscheh  Bohren  der  Mesotuben 
beim  erwachsenen  Weibe  manchmal  einen  unregelmässigen  und  papillären  Um- 
fang dar.    Die  Röhren  des  Epoophorons  dringen  in  den  Hilus  und  die  Mark- 
Substanz  des  Ovariums  ein  und  bewirken  sowohl  tubuläre  als  kavernös-papilläre 
Bildungen.    In  den  Mesotuben,  auch  in  der  Nähe  der  abdominalen  Öffnung 
dieses  Organs,  kommen  kleinste  Knötchen   epithel-röhrenförmiger  Struktur 
vor,  die  von  Rückständen  des  Wölfischen  Körpers  abstammen,  abgesehen  von 
denen, .  die  das  Paroophoron  bilden.  —  Die  cystischen  Bildungen  des  Ovariums 
tind  des  Ligamentum  latum  können  auf  drei  fundamentale  Arten  zurückge- 
fülirt  werden:    a)  Cystische  Adenome,  die  von  den  Rindenepithelresten  aus- 
gehen; b)  einfache  Wolffsche  Cysten;  c)  papilläre  Wölfische  Cysten,  die 
von  den  embryonalen  Epithelresten  des  Hilus  und  der  Mesotuben  abstammen 
und  durch   das  Fehlen  von  Drüsenneubildung  charakterisiert  sind.  —  Die 
papillären  Cysten  mit  bösartigem  Verlaufe  (infektive  Papillome)  weisen  eine 
enorme   neoplastische  Thätigkeit  des  Epithels  auf,   worin  sie  sich  von  den 
W olff  sehen  Papillarcysten  mit  gutartigem  Verlaufe  unterscheiden.  —  In  den 
Dermoidcysten   des   Ovariums   findet   man  Übergangsstadien   zwischen   den 
augenscheinlich  einfachen  und  den  komplizierteren  Cysten  und  den  echten 
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Teratomen.  Mehrere  dieser  müssen  als  reelle  fötale  Einschlüsse,  andere  wahr- 
scheinlich als  parthenogenetische  Bildungen  betrachtet  werden.  —  Die  Fibrome 
des  Eierstockes  können  im  Bindegewebe  der  Rindensubstanz  unabhängig  tcq 
den  Corpora  lutea  und  den  regressiven  Phasen  der  Graafschen  Follib! 
auftreten.  —  Unter  den  einfachen  Bindesubstanzgeschwülsten  des  EierstockeF 
sind  die  Endotheliome  und  die  alveolären  Sarkome  nicht  selten ;  der  Äi& 
gangspunkt  dieser  Geschwülste  ist  schwer  festzustellen,  wahrscheinlich  ist  es 
das  Bindegewebe  der  Theca  folliculi.  —  Es  existiert  ein  echter  Platten 
epithelkrebs  des  Eierstockes,  mit  langwierigem  Verlaufe,  der  mit  grosser 
WahrscheinUchkeit  von  dem  Deckepithel  der  papillären  embryonalen  HQos- 
reste  abstammt. 


b)  Adenome-Epitheliome. 

Litteratur. 

1.  R.  Alessandriy  Intorno  ai  tumori  del  rene  BTÜoppati  da  poxzioiu  aberranti  di  capsok 
snri'enali.    U  Policlixüco.  Yo).  III.  1896. 

2.  A.  Alfieri,   Un  caso  di  epiielioma  primitivo  della  Cornea.    ArchiTio  di  Ottalmologo. 
Vol.  V.  1898. 

3.  C.  Calzavara,  Sa  di  an  caso  di  metastasi  retrogada  alla  vagina  da  adeno-caranomA 
dell'  atero.    Gazzetta  degli  ospodali.    Vol.  XVn.  1896. 

4.  F.  Gampaniniy  Adenoepitelioma  cietico  delle  ghiandole aadoripare.  DPolidinioo.  YoLIY. 
1897. 

5.  F.  Gangitano,   Tamori  del  rene  da  capsnle  sarrenali  aberranti.    La  Rifonna  mediea. 
Vol.  XIV.  1898. 

6.  G.  Gatti,  La  ledtina  seile  strame  renali  di  Grawitz.    Giomale  della  R.  Aecad.  di  med. 
di  Torino.  1897. 

7.  A.  Monti,  Recherches  aar  V  Adenome  e^bac^.  ArchlTea  italiennes  de  Biologie.  Vol.  XXV. 
1896. 

8.  B.  MorpnrgOy  Goniribnto  aU'  istogenesi  del  cancro  delle  pelle.    II  PolicUnico.  YoL  IT. 
1898. 

9.  G.  Mnzio,  Sopra  an  caso  di  strama  colloideo  alla  regione  glatea  in  ana  donna  affetta 
da  gozzo.    Giom.  della  R.  Accad.  di  Med.  di  Torino.  1897. 

Monti  (7)  hat  ein  Talgdrüsenadenom  der  Nase  bei  einem  alten  Manne 
studiert,  welches  mikroskopisch  wie  eine  enorme  acinöse  zusammengesetzte  Druse 
aussah.  Die  Drüsenhöhlen  des  Parenchyms  der  Neubildung  wiesen  eine  den 
gewöhnhchen  Talgdrüsen  ähnliche  Struktur  auf  und  es  Hess  sich  leicht 
bemerken,  wie  die  Drüsen  in  grosser  Anzahl  in  einen  weiten,  gemeinsamen 
Ausführgang  oder  in  cystische  Erweiterungen  einmündeten.  Monti,  auf 
von  anderen  Autoren  beschriebene  Fälle  sich  stützend,  ist  der  Meinung,  dass 
man  die  Talgdrüsenadenome  in  eine  disseminierte  und  eine  cirkumskripte 
Gruppe  einteilen  könne;  zur  letzteren  würde  sein  Fall  gehören. 

Campanini  (4)  beschreibt  ein  cystisches  Adenoepitheliom  der  Schweiss- 
drüsen  der  hnken  Stimhälfte.  Ein  Teil  der  Geschwulst  besass  eine  typische 
Adenomstruktur;  in  einem  anderen  war  fortgeschrittene  cystische  Degeneration 
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z\a  bemerken,  in  einem  dritten  Teile  hatte  das  Epithel  reichlich  proliferiert 
xind  war  durch  die  Basalmembran  hindurch  ins  interstitielle  Bindegewebe  hinein- 
gewuchert,  wo  es  Alveolen  bildete;  in  einem  Worte,  das  Adenom  hatte  sich 
in.    ein   Epitheliom    umgewandelt.     Nach    Campanini    repräsentiert  diese 
oystische  Erweiterung  den   primitiven  Vorgang;  sie  werde  durch  den  Ver- 
schluss der  Ausführgänge  durch  Bildung  von  Narbengewebe  hervorgerufen; 
das    angehäufte  Sekret    übt    einen    abnormen   Reiz   auf   das   Epithel   aus: 
clurch   dessen  Proliferation  entsteht  das  Adenom;  in  Dunkel  gehüllt  bleibt 
a,l>er  noch  die  Umwandlung  des  letzteren  in  ein  Epitheliom. 

Alessandri  (1)  berichtet  über  zwei  Falle  von  aus  abgesprengten  Neben- 
xiierenkeimen  hervorgegangenen  Nierentumoren.  Er  meint,  dass  sie  als  echte 
adenomatöse  Tumoren  zu  deuten  seien,  aber  obgleich  sie  ihren  morpholo- 
gischen Merkmalen  nach  nicht  als  maligne  angesehen  werden  konnten 
erwiesen  sie  sich  doch  im  weiteren  Verlauf  dadurch,  dass  sie  recidivierten 
und  Metastasen  bildeten,  als  nicht  gutartige. 

Gangitano  (5)  hat  zwei  Nierentumoren  untersucht,  die  er  für  aus 
abgesprengten  Nebennierenkeimen  entstandene  sarkomatöse  Geschwülste  hält. 
Die  Zellenproliferation  sei  bei  beiden  vorwiegend  durch  Amitose  erfolgt. 

Gatti  (6)  hat  eine  Grawitzsche  Nierenstruma  nach  der  Hoppe- 
Sey  1er sehen  Methode  auf  ihren  Lecithingehalt  untersucht  und  eine  sehr 
grosse  Menge  Lecithin  darin  gefunden,  nämlich  3,4735 ^/o,  eine  Menge,  die 
annähernd  dem  Lecithingehalt  der  Nebennieren  entspricht.  Dieser  Befund 
ist  ein  weiterer  Beweis  dafür,  dass  die  Nierenstrumen  aus  abgesprengten 
Nebennierenkeimen  hervorgehen. 

Muzio  (9)  beschreibt  eine  Geschwulst,  die  er  bei  einer  seit  10  Jahren 
mit  Kropf  behafteten  Frau  aus  der  Gesässgegend  exstirpierte.  Dieser  Tumor 
bat  histologisch  ganz  das  Aussehen  einer  normalen  und  ausgewachsenen 
Schilddrüse,  deren  Alveolen  mit  Kolloidsubstanz  angefüllt  sind.  Auch  im 
Bindegewebsstroma  dieser  Geschwulst  findet  sich  Kolloidsubstanz.  Über  die 
Ätiologie  dieser  seltsamen  Geschwulst  spricht  sich  Verf.  nicht  aus,  um  so 
mehr  als  die  Frau  noch  lebt  und  der  Kropf  kein  Merkmal  von  Bösartigkeit 
aufweist. 

Alfieri  (2)  beschreibt  ein  primitives  Epitheliom  der  Hornhaut,  wobei 
er  ausser  der  Seltenheit  der  Läsion  auch  den  Umstand  hervorhebt,  dass  der 
Tumor  von  einer  alten  Narbe  ausging. 

Calzavara  (3)  beschreibt  einen  Fall  von  Adenocareinom  des  Uterus- 
körpers, in  welchem  durch  lymphatische  Regressivmetastase  zwei  adeno- 
carcinomatöse  Knoten  unter  der  Mukosa  der  hinteren  Scheidenwand  ent- 
standen waren. 

Morpurgo  (8)  hatte  Gelegenheit,  einen  Fall  von  mit  Carcinom  der 
Cutis  verbundener  tuberkulöser  Affektion  zu  untersuchen.  Aus  der  histo- 
logischen Untersuchung  geht  hervor,  dass  die  tuberkulöse  Läsion  dem  Ent- 


856  Sacerdotti,  Italienische  Litterator. 

stehen  des  Krebses  vorausging,  der  sogar  in  jener  günstige  Bedingungen  zu 
seiner  Entwickelung  fand;  denn  das  neugebildete  Bindegewebe  hatte  an 
mehreren  Stellen  die  Grenzscheide  der  Epidermis  durchbrochen,  war  zwisehtn 
die  Lagen  derselben  gedrungen  und  hatte  die  die  Wachstumsrichtung  des 
Epithels  regelnden  Verhältnisse  umgekehrt.  Infolgedessen  trieb  das  d^m 
gefässreichen  Bindegewebe  unterstellte  Epithel  die  Produkte  seiner  vermehrtei 
Zellenneubildungsthätigkeit  in  die  Cutis  hinein.  Es  ist  dies  also  ein  Fall, 
der  zu  Gunsten  der  Ribbert  sehen  Theorie  spräche. 

c)  Cysten. 

Litteratur. 

1.  G.  Bialetti,  Sopra  un  caso  di  cisti  delle  ghiandole  acinotnbalari.  Giom.  deUa  R.  Aocad. 
di  Med.  di  Torino.  1898. 

2.  P.  Gappello  e  P.  E.  Gappello,  A  proposito  di  un  raro  cbbo  di  miosarcoma  aaäcr* 
dello  atomaco.    R.  Accad.  med.  di  Roma.  1897. 

3.  A.  Gesaria-Demel,  Sopra  an  caso  di  cisti  retrofaringea.  Giom.  della  R.  Accad.  di  Med. 
di  Torino.  1897. 

4.  F.  Falchi,  Sulla  formazione  delle  cavitk  cistoidi  nelle  regioni  della  retina.  Archlvio  per 
le  Scienze  mediche.  Vol.  XX.  1896. 

5.  P.  Foki  Sul  cistoma  congenito  del  rene.  Giom.  della  R.  Accad.  di  Medicina  di  Torioo. 
1896. 

6.  G.  B.  Ramoino,  Gontributo  all*  anatomia  patologica  delle  cisti  (oon  nn  rarissimo  esempto 
di  cisti  retroperitoneale  di  genesi  dai  linfatici).    La  Rifomia  med.  Vol.  XIII.  1897. 

7.  L.  Sirleo,  Sopra  an  caso  di  adenocistoma  maltiloculare  di  ambedae  i  reni.  n  Policlintco. 
Vol.  IV.  1897. 

8.  G.  Zenoni,  Sali*  origine  e  strottara  delle  cisti  dei  plessi  coroidei.  Arch.  per  le  Scienze 
mediche.  Vol.  XXII.  1898. 

9.  Derselbe,  Di  an  raro  caso  di  cistoma  maltilocalare  bilaterale  proliferante  dell*  oraio 
con  trapiaotazione  e  nodi  maltipli  liberi  nel  peritoneo.  Giom.  della  R.  Accad.  di  Med.  di 
Torino.  1898. 

ßamoino  (6)  beschreibt  eine  Retroperitonealcyste ;  ihr  anatomischer 
und  histologischer  Befund  macht  es  wahrscheinlich,  dass  sie  sich  aus  einem 
Lymphangiom  entwickelte,  der  seinerseits  von  abnormen  Hindernissen  des 
Lymphlaufes  abhängig  und  vielleicht  von  kongenitaler  Ektasie  begünstigt  war. 

Cesaris-Demel  (3)  fand  in  einem  durch  Trauma  gestorbenen  Manne 
eine,  citronenf arbige  Flüssigkeit  enthaltende,  Retropharyngealcyste  yon  der 
Grösse  eines  Hühnereies.  Ihr  histologisches  Studium  zeigte  eine  schilddrüsen- 
ähnliche Struktur,  deren  Follikel  nur  zum  Teile  hohl  waren  und  eine  geringe 
Menge  kolloider  Substanz  enthielten.  Cesaris-Demel  ist  der  Meinung,  dass 
die  Entstehung  dieser  Cyste  auf  cystische  Degeneration  eines  ektopischen 
Schilddrüsenknotens  zurückzuführen  sei. 

Z  e  n  o  n  i  (9)  beschreibt  einen  interessanten  Ovarialtumor,  der  als  ein  Cystoma 
papilliferum  mit  primärem  Sitz  am  Ovarium,  darauffolgender  Fortpflanzung 
auf  die  Bauchwand,  und  Bildung  freier  Knoten  im  Peritoneum,  au&ufassen 
ist.    Seine   Entstehung   lässt  sich   folgendermassen  erklären:   von   cystisoh- 
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erweiterten  Drüsenhöhlen  des  Ovariums,  an  denen  schleimige  Degeneration, 
Anschwellungen,  Hämorrhagien  stattfinden  und  die  sich  an  der  Oberfläche 
öffnen,  lösen  sich  Papillen  und  epitheliale  Leisten  ab,  werden  von  der  asci- 
tisclien  Flüssigkeit  fortgeschwemmt  und  transplantieren  sich  auf  das  parietale 
Blatt  des  Peritoneums;  diesem  adhärieren  sie  anfangs  nur,  werden  dann  von 
in  situ  neugebildetem  Bindegewebe  eingekapselt  und  wandeln  sich  in  kleine 
Knötchen  um;  es  bildet  sich  an  ihnen  ein  Stiel  und  endlich  lösen  sie 
sich  gänzUch  ab,  indem  sie  jene  freien  Körper  in  der  Peritonealhöhle  dar- 
stellen, die  im  beschriebenen  Falle  so  ausserordentlich  zahlreich  waren. 

Foä  (5)  hat  Gelegenheit  gehabt  einen  6—7  Monate  alten  Fötus  zu 
studieren,  bei  dem  beide  Nieren  besonders  voluminös  waren.  Es  handelt 
sich  um  einen  Fall  kongenitaler  Cystenniere,  deren  Ätiologie  im  vorliegenden 
Falle,  nach  Foäs  Meinung  weder  auf  eine  papilläre  Nephritis,  noch  auf  eine 
cystoadenomatöse  Neubildung  zurückzuführen,  sondern  eher  einer  abnorm 
nppigen  Wucherung  des  interkanalikulären  Bindegewebes  zuzuschreiben  ist. 
Histologisch  ist  der  Fall  als  locker  fibröse  Cystenniere  aufzufassen. 

Sirleo  (7)  beschreibt  einen  Fall  multilokularen  Cystoms  beider  Nieren, 
das  er  bei  der  Obduktion  eines  fünfzigjährigen  Weibes  fand.  In  der  Ge- 
schwulst hat  er  die  histogenetische  Entwickelung  verfolgen  können.  Seiner 
Meinung  nach  adhäriert  die  epitheliale  Neubildung  gegen  das  Lumen  der  Nieren- 
kanälchen;  durch  die  im  Centrum  stattfindende  Degeneration  der  auf  diese 
Weisesich  anhäufenden  Elemente  kann  kolloide  Substanz  entstehen.  An  anderen 
Stellen  dringt  das  neugebildete  Epithel  durch  die  Membrana  propria  hindurch, 
gelangt  in  das  interstitielle  Bindegewebe,  wo  es  ein  echtes  Adenom  bildet, 
wie  dies  Wiefeie  und  Kahl  den  beschrieben  haben.  Die  die  Neubildung 
zuweilen  begleitende  interstitielle  Nephritis  sieht  Sirleo  als  sekundär  an, 
ohne  jedoch  dadurch  auszuschliessen,  dass  in  anderen  Fällen  der  entzündliche 
Prozess  der  Cystenbildung  vorausgehen  könne.  In  Anbetracht  des  Grepräges 
seines  Falles,  den  er,  was  die  Eruierung  der  Genese  und  Entwickelung  der 
Neubildung  anbelangt,  als  den  komplettesten  der  in  der  Litteratur  angeführten, 
betrachtet,  glaubt  Sirleo,  diese  Neoplasie,  nach  dem  Vorschlage  Na  u  wer  ks 
und  Hufschmids,  mit  dem  Namen  „multilokulares  Adenocystom''  bezeichnen 
zu  können. 

In  dem  von  P.  Cappello  und  P.  E.  Cappello  (2)  beschriebenen 
Falle  handelt  es  sich  um  ein  schleimig  degeneriertes,  cystisches  Myosarkom 
des  Magens,  das  von  der  muskulären  Schicht  ausging  und  von  da  aus  so- 
wohl in  das  Lumen  dieses  Organs,  als  in  die  Peritonealhöhle  hineinragte. 
Der  äussere  Teil  muss  sich  langsam  entwickelt  haben  und  besteht  aus  Cysten, 
deren  Wände  zum  Teil  aus  myxomatösem,  teils  aus  fibrösem  Gewebe  bestehen; 
der  von  der  Magenschleimhaut  bedeckte  innere  Teil  besteht  grösstenteils  aus 
sarkomatösem  Grewebe  mit  rascher  Entwickelung  und  kleinen  Rund-  oder 
Spindelzellen. 
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VIL  Angeborene  Missbildungen. 
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GazzeUa  degli  OapedaU.  Vol.  XIX.  189a 

2.  C.  Ferra oti,  Un  caao  raro  di  anomalia  fetale.  Gazzetta  degli  ospedali.  Vol.  XYII.  1896. 
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medica  italiana.  Vol.  XXXVII.  1898. 

4.  G.  Geronzi,  Reperto  anatomo-patologioo  ed  oaservazioni  an  di  an  caao  raro  di  anoaulia 
congenita  del  caore.    La  Riforroa  med.  Vol.  XII.  1896. 

5.  E.  Graner,  Utero  e  trombe  di  Falloppio  in  an  aomo.    Giom.  della  R.  Acead.  di  med.  äi 
Torino.  1897. 

6.  E.  Parona,  Singulare  anomalia  congenita  del  teaticolo  deatro.    II  Polidinico.     YoL  III. 
1896. 

7.  Ü.  Rossi,  Sa  alcane  anomalie  congenite  delP  apparato  oro-genitale  e  sal  loro  significato. 
Lo  Sperimentale.  Vol.  L.  1896. 

8.  D.  Della  Roy  er  e,  Rara  anomalia  del  polmone  deatro.    Decorao  anormale  della  graiide 
Vena  azigoz.    Giom.  della  R.  Aooademia  di  Med.  di  Torino.  1897. 

9.  L.  Tauasing,  Perodattilia  e  aindattilia.  R.  Accad.  medica  di  Roma.  Sedata  del  6.  VoLII. 
1898. 

10.   C.  Tarbil,  Di  an  caao  di  macroaomia  laterale  siniatra.    Giom.  della  R.  Accad.  di  Med. 
di  Torino  1896. 

Turbil  (10)  beschreibt  ausführlich  einen  Fall  von  bemerkenswerter  Makro 
somie  auf  der  linken  Seite,  vergleicht  ihn  mit  anderen  ähnlichen  Fällen  der 
Litteratur  und  legt  kritisch  die  verschiedenen  Theorien  aus,  welche  zur 
Erklärung  dieser  wichtigen  Läsion  aufgestellt  wurden.  Er  ist  geneigt,  als 
die  passendste  die  Theorie  von  Trelat  und  Monod  anzunehmen,  welche 
diese  abnorme  Ausbildung  als  die  Folge  einer  vasomotorischen  Lähmung 
betrachtet,  die  eine  Hälfte  des  Körpers  trifft. 

Grüner  (5)  beschreibt  einen  Fall  von  Zwitterbildung  (Hermaphrodismus) 
der  Geschlechtswege.  Bei  einem  Mann,  bei  welchem  die  Diagnose  Leisten- 
bruch und  Geschwulst  des  linken  Hodens  (der  rechte  war  ektopisch)  gelautet 
hatte,  fand  man  bei  der  Operation  auf  der  linken  Seite  einen  gut  ausgebildeten 
Uterus  mit  zwei  Eileitern  (tubae  uterinae  Falloppii):  die  histologische  Unter- 
suchung dieser  Organe  wies  den  gleichen  Bau  auf,  welchen  sie  bei  dem 
Weibe  haben.  Die  Geschwulst  des  linken  Hodens  muss  in  die  Reihe  jener 
Geschwülste  gerechnet  werden,  welche  von  auswachsenden  Fötalrückständen 
herrühren ;  diese  letzteren  gehörten  wahrscheinlich  einer  Geschlechtsdrüse  an, 
die  sich  schon  zu  einem  Hoden  gesondert  hatte. 

Geronzi  (4)  beschreibt  einen  Fall  von  Abwesenheit  der  septa  atriorum, 
Übergewicht  der  rechten  über  die  linke  Elammer  und  von  Verengerung 
nicht  nur  des  Anfangsteiles  der  Aorta,  sondern  auch  aller  ihrer  Verzweigungen 
und  daher  auch  des  ganzen  arteriellen  Bettes:  die  Lungenschlagader  war 
dagegen  von  abnormer  Grösse. 
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Parona  (6)  beschreibt  eine  angeborene  Anomalie  des  Hodens,  welche 
sich  auf  keine  der  in  der  Teratologie  bekannten  Gruppen  bezieht.  Der 
Samenstrang  bestand  aus  drei  Bündeln,  deren  eines  den  Samenleiter  darstellte 
und  sehr  gross  war,  indem  eine  Arterie  imd  feinere  Nervenfädchen  es  durch- 
zogen; das  zweite  Bündel  bestand  aus  mit  einander  verflochtenen  vari- 
kösen Adern,  das  dritte  aus  einer  Ader  und  aus  Muskelgewebe:  die  ersten 
zwei  Bündel  endeten  mit  einem  zusammengedrückten  und  verbreiteten  Körper, 
welcher  auf  den  Nebenhoden  zu  beziehen  war,  das  dritte  verlor  sich  in  einem 
randlichen  ganz  aus  Hodengewebe  bestehenden  Gebilde;  gleichfalls  hatte 
eine  kleine  Greschwulst,  welche  auf  dem  letzteren  sass,  den  Hodenbau. 
Parona  spricht  sich  nicht  über  die  Ursache  der  Entstehung  dieser  Anomalie  aus. 


C.  Spezielle  pathologische  Anatomie  und  Physiologfie. 

I.  Blot 
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Tarchetti  (6)  führte  Untersuchungen  aus  um  festzustellen,  ob  und  in 
welcher  Weise  ^icli  das  Verhältnis  zwischen  roten  Blutkörperchen  und  Hämo- 
globin im  Verlaufe  der  experimentellen  Anämien  verändert.  Er  konstatierte, 
dass  bei  den  akuten  Formen  der  individuelle  Hämoglobingehalt  der  roten 
Blutkörperchen  entweder  gar  nicht  oder  in  kaum  merklicher  Weise  abnimmt. 
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Bei  subakuter  und  chronischer  Anämie  hingegen  findet  eine  Abnahme  d« 
individuellen  Hämoglobingehaltes  der  roten  Blutkörperchen  statt,  die  noch 
lange  Zeit  fortbesteht,  nachdem  diese  die  vor  dem  Experiment  vorhanden 
gewesene  Zahl  erreicht  und  auch  schon  übertrofEen  haben.  Dies  thut  dar, 
dass  der  Organismus  die  roten  Blutkörperchen  leichter  wiederersetzt  als  das 
Hämoglobin;  die  von  Tarchetti  in  gewissen  Reparationsstadien  der  Anämie 
konstatierte  Hyperglobulie  dürfte  die  Anstrengung  darstellen,  die  der  Organi- 
mus  macht,  um  die  kümmerlieh  von  statten  gehende  Hämoglobinregenerati^c 
zu  kompensieren.  Die  Anwesenheit  von  roten  Blutkörperchen  mit  spärlichem 
Hämoglobingehalt  im  Kreislauf  endUch  liesse  sich  nach  Tarchetti  dadurch 
erklären,  dass  infolge  der  übermässigen  Thätigkeit  des  Enocheumarks  die 
roten  Blutkörperchen  verhältnismässig  zu  jung  in  den  Kreislauf  treten. 

Poggi  (4)  hat  beobachtet,  dass  bei  schweren  Anämien  konstant  rote 
Blutkörperchen  mit  spärlichem  Hämoglobingehalt  im  Kreislauf  erscheinen, 
die  sich  im  frischen  Zustande  mit  Methylenblau  färben.  Mit  der  VersehUm- 
merung  des  anämischen  Zustandes  nimmt  die  Zahl  dieser  Blutkörperchen 
immer  mehr  zu;  er  meint  deshalb,  dass  es  sich  um  rote  Blutkörperchen 
handle,  die  die  übermässig  angestrengten  blutbildenden  Organe  in  noch  nicht 
vollständig  entwickeltem  Zustande  in  den  Kreislauf  senden.  Auch  experi- 
mentell lässt  sich  durch  wiederholte  Blutentziehungen  oder  Injektion 
hämolytischer  Substanzen  das  Erscheinen  solcher  Elemente  im  Kreislauf 
bewirken. 

Zenoni  (10)  hat  sich  mit  den  Veränderungen  der  Erythroblasten  und 
deren  physio- pathologischer  Bedeutung  bei  progressiver  pemiciöser  Anämie 
eingehend  beschäftigt.  Er  meint,  dass  das  Erscheinen  von  Erythroblasten 
im  Blutkreislauf  von  Erwachsenen  nicht  immer  eine  und  dieselbe  Bedeutung 
habe;  es  kann  entweder  von  einfachem  Eindringen  von  Erythroblasten  aus 
dem  Knochenmark  in  denselben,  oder  von  einer  übermässigen  funktionellen 
Thätigkeit  dieses  hämatopoetischen  Apparates,  oder  von  einer  Zerrüttung  des- 
selben abhängen.  Bei  einfacher  vorübergehender  Funktionsstörung  dringen 
nur  Normalblasten  (normale  Erythroblasten)  in  den  Kreislauf  ein;  wenn  auch 
anormale  Erythroblasten  in  demselben  erscheinen,  dann  liegt  eine  Hyper- 
funktion  des  Knochenmarks  vor.  Sind  einmal  Normalblasten  im  Kreislauf 
erschienen,  so  lagern  sie  sich  mit  aller  Wahrscheinlichkeit  in  der  Milzpulpa 
ab  und  verwandeln  sich  hier  in  rote  Blutkörperchen,  hier  zuweilen  häma> 
topoetische  Herde  bildend,  was  die  hämatopoetische  Thätigkeit  der  Milz  nach 
wiederholten  Blutentziehungen  erklären  würde.  Finden  sich  in  Teilung 
begriffene  Erythroblasten  im  kreisenden  Blute,  so  ist  anzunehmen,  dass  sie 
in  diesem  Zustande  aus  dem  Kiiochenmark  kommen,  und  nicht  dass  sie  sich 
im  Blutkreislauf  vermehren.  Was  die  verschiedenen  Hypothesen  anbetrifft, 
die  aufgestellt  wurden,  rnn  das  Verschwinden  des  Kerns  bei  der  Entwickelung 
der  Erythroblasten  in  ausgewachsene  rote  Blutkörperchen  zu  erklären,  so  hat 
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nach  Zenoni  die,  dass  der  Kern  sich  in  dem  Körperchen  selbst  auflöse, 
am  meisten  Wahrscheinlichkeit  für  sich.  Diese  Entwickelung  ist  bei  patho- 
logischen Zuständen  des  hämatopoetischen  Gewebes,  wie  es  eben  bei  schweren 
chronischen  Anämien,  bei  Neubildungen  des  Marks  etc.  der  Fall,  atypisch 
und  unvollständig.  Solche  anormalen  Elemente  sind,  da  sie  vom  Blutstrom 
mitgeschleppt  werden,  Veränderungen  viel  mehr  unterworfen,  und  es  ist  sehr 
wahrscheinüch,  dass  die  bei  schweren  Anämien  beobachtete  PolychromatophiUe 
mit  den  degenerativen  Veränderungen  des  Kerns  der  Erythroblasten  (Chro- 
matolysis,  welche  die  Karyorrhexis  und  Karyolysis  begleitet)  in  engem  Zu- 
sammenhang steht.  EndUch  meint  Zenoni ,  dass  bei  den,  für  die  progressive 
perniciöse  Anämie  charakteristischen,  schweren  histologischen  Veränderungen 
des  Blutes,  mehr  als  die  toxische  Wirkung  des  Blutserums,  der  Zustand  von 
regressiver  Regeneration  des  Knochenmarks  eine  Rolle  spiele,  der  charakteri- 
siert ist  durch  Störung  der  Blutkörperchenmetaphase,  sowie  durch  Zerstörung 
von  Elementen,  worunter  sich  sehr  viele  Erjrthroblasten  imd  viele  Entwickelungs- 
formen  von  solchen  befinden.  Und  bei  der  echten  perniciösen  Anämie  ist 
diesen  Alterationen  des  Marks  nicht  abzuhelfen. 

Vassale  (9)  hat  in  fünf  Fällen  von  Leukämie  das  Blut  untersucht;  in 
einem  Falle  handelte  es  sich  um  Lymphocytämie,  in  den  übrigen  vier  um 
lienal-myologene  Leukämie.  In  diesen  letzteren  Fällen  konnte  er  in  Mitose 
begriffene  weisse  und  rote  Blutkörperchen  im  kreisenden  Blute  nachweisen; 
namentlich  waren  in  den  roten  Blutkörperchen  die  Mitosen  häufig. 

Scofone  (5)  fand,  dass  die  Einführung  von  homogenem  Blute  von 
hungernden  Tieren  in  den  Kreislauf  konstant  den  Tod  hervorruft,  der,  je 
nach  den  experimentellen  Verhältnissen,  in  einem  zwischen  drei  Stunden  und 
23  Tagen  schwankenden  Zeitraum  eintritt.  Es  handelt  sich  um  eine  charakte- 
ristische Vergiftungsform,  die  mit  der  durch  Einführung  von  heterogenem 
und  anämischem  Blut  bedingten  einige  Berührungspunkte  hat. 

Battistini  und  Scofone  (2)  konstatierten  bei  ihren  Experimenten, 
dass  in  Fällen  von  schwerer  Anämie  das  Blut  besondere  toxische  Eigen- 
schaften erlangt,  die,  zum  Teil  auf  akute,  zum  Teil  auf  chronische  Ver- 
giftung zurückführbare  Störungen  hervorrufen.  Die  ersteren  treffen  besonders 
das  Nervensystem  und  stehen  in  enger  Beziehung  zum  Anämiegrad,  den  das 
Tier  aufweist,  dem  das  zur  Transfusion  ins  gesunde  Tier  dienende  Blut  ent- 
nommen wird.  Die  letzteren  treffen  das  Blut  und  rufen  mehr  oder  weniger 
schnell  Hämolysis  und  Abmagerung  hervor.  Beide  Arten  von  Erscheinungen 
können  unabhängig  von  einander  oder  zugleich  auftreten.  Wenn  nur  eine 
geringe  Menge  anämischen  Blutes  eingeführt  worden  ist,  so  treten  gewöhn- 
lich erst  spät  Erscheinungen  von  Hämolyse  auf.  Nach  Einführung  einer 
grossen  Menge  dagegen  treten  Vergiftung  und  Hämolyse  sofort  auf.  Wird 
endlich  das  normale  Blut  durch  ein  sehr  anämisches  ersetzt,   so  thun  sich 
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sehr  schwere  Störungen  kxind,  wie  man  sie  durch  Einführung  von  heterogenem 
Blute  erhält;  eine  tumultuarische  Hämolyse  tritt  jedoch  nie  auf. 

Bei  seinen  Untersuchungen  über  das  Knochenmark  bei  anänüschem 
Personen  und  experimentell  anämisch  gemachten  Tieren,  wobei  er  d«a 
Bizzozeroschen  Riesenzellen  mit  in  Gemmation  begriffenem  centralen  Kern 
(die  auch  unter  dem  Namen  Howe Ische  Megakaryocyten  bekannt  sind)  be- 
sondere Beachtung  schenkte,  gelangte  Trambusti  (8)  zu  folgenden  Resul- 
taten: Bei  nicht  durch  Hämorrhagien  entstandenen  chronischen  AnämieL 
nehmen  die  Megakaryocyten  an  Zahl  ab;  bei  durch  Hämorrhagie  entstandenen 
akuten  und  experimentellen  Anämien  nehmen  sie  dagegen  zu  und  treten 
auch  in  Karyokinese  auf.  Nach  Trambusti  steigert  sich  auch  ihre 
Sekretionsthätigkeit,  da  die  Vorsprünge  des  Kerns  an  Zahl  zunehmen  und 
an  der  Peripherie  der  Zelle  viele  Bläschen  auftreten.  Die  Anschauung,  dass 
diese  Elemente  (weisse  oder  rote)  2iellen  erzeugen,  ist  nicht  haltbar;  denn  6ie 
Gebilde,  die  sich  in  gewissen  Stadien  der  Anämie  in  ihrem  Körper  finden« 
sind  auf  ihre  phagocytäre  Thätigkeit  zurückzuführen.  Diese  Phagocytose  ist 
nach  einigen  Infektions-  und  Vergiftungsprozessen  eine  sehr  lebhafte.  Kurz 
und  gut,  Trambusti  meint,  dass  den  Megakaryocyten  eine  phagocytäre 
Thätigkeit  beiziunessen  sei,  die  sich  hauptsächlich  wahrscheinlich  unthätig 
gewordenen  Leukocyten  gegenüber  entfaltet,  sowie  ferner  eine  Sekretions- 
thätigkeit, die  zur  Bildung  eines  besonderen  Eiweisskörpers  führe,  der  wahr- 
scheinlich ins  Plasma  übergehe  und  vielleicht  zur  Bildung  neuer  Blutelemente 
diene. 

Tarozzi  (7)  hat  experimentelle  Untersuchungen  über  Leukocytose  aus- 
geführt und  dabei  folgende  Resultate  erhalten:  1.  Sowohl  die  nach  Blut- 
entziehung als  die  nach  Transfusion  von  defibriniertem  Blut  auftretenden 
Leukocytosen  werden  durch  vorherrschende  Invasion  von  Leukocyten  mit 
polymorphem  Kern  bedingt.  2.  Die  Milz  übt  auf  den  Verlauf  imd  die 
Merkmale  der  durch  Blutentziehung  und  Defibrination  des  Blutes  hervor- 
gerufenen Leukocytosen  keinen  Einfluss  aus.  3.  Die  Zunahme  der  Lympho- 
cyten  erfolgt  gewöhnlich  nicht  gleichzeitig  oder  proportioneil  mit  der  Zu- 
nahme der  polymorphen  Formen,  sondern  konstant  erst  einige  Tage  nach 
dieser  imd  ist  eine  um  so  grössere,  je  jünger  das  Experimentaltier  ist.  4.  Die 
Defibrination  des  Blutes  hat  konstant  eine  vermehrte  Stickstoffausscheidung 
zur  Folge,  die  solange  anhält,  wie  die  Leukocytose;  dagegen  wird  die  Stick- 
stoffausscheidung durch  Exstirpation  der  Milz  nicht  modifiziert. 
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IL  Stoifwechselregiilierangsorgane. 
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Aus  den  Untersuchungen  Ducceschis  (2)  über  die  Oxydations-  und 
synthetischen  Vorgänge  bei  Versuchstieren  nach  Exstirpation  der  Schilddrüse 
geht  hervor,  dass  bei  solchen  Tieren  keine  Änderung  der  bedeutendsten 
Prozesse  des  organischen  Metabolismus  stattfindet,  sondern  nur  eine  Störung 
ia  der  Ernährungsfunktion  der  Gewebe.  Dies  wird  durch  die  Thatsache 
bewiesen,  dass  nach  der  Entfernung  der  Schilddrüse  eine  bedeutende  Zer- 
störung der  EiweissstoflEe  stattfindet,  wie  dies  die  auffallende  Zunahme  des 
totalen  Hamschwefels  bezeugt,  eine  Zunahme,  die  sich  weder  durch  den 
Inauitionszustand ,  noch  durch  die  infolge  der  konvulsiven  Kontraktionen 
gesteigerte  Muskelarbeit  genügend  erklären  lässt. 

Baldi  (1)  neigt  der  Meinung  zu,  dass  die  Hypothese,  nach  welcher  die 
Schilddrüse  ein  Gift,  das  sich  im  Organismus  bildet,  zerstört,  deshalb  nicht 
baltbar  sei,  weil  sich  dieses  Gift  im  Blute  von  Tieren  mit  Symptomen  von 
strumipriver  Kachexie  und  Tetanie  anhäufen  müsste  und  das  Serum  derselben 
die  Symptome  anderer  Versuchstiere,  denen  ebenfalls  die  Schilddrüse  entfernt 
worden  war,  verschlimmem  müsste.  Nun  findet  dies  nicht  im  geringsten 
statt :  bei  Tieren  ohne  Schilddrüse  gestaltet  sich  der  Krankheitsverlauf  unver- 
ändert, sei  es,  dass  ihnen  Serum  von  ähnlichen  normalen  Tieren  oder  von 
Tieren  ohne  Schilddrüse  mit  Symptomen   von    Kachexie  eingespritzt  werde. 

Vassale  und  Generali  (5 — 6)  schliessen  aus  ihren  Untersuchungen 
über  die  Exstirpation  der  Parathyreoiddrüsen,  dass  dem  Ausbleiben  der  Funktion 
derselben  die  Symptome  der  Tetanie,  dem  Fehlen  der  Schilddrüsenfunktion 
die  Symptome  der  chronischen  strumipriven  Kachexie  und  manchmal  das 
echte  experimentelle  Myxödem  zuzuschreiben  sind.  Dies  würde  einiges  Licht 
auf  die  Beobachtungen,  die  beim  Menschen  nach  Exstirpation  des  Kropfes 
gemacht  worden  sind,  werfen:  die  Tetanie  würde  nur  in  den  Fällen  auftreten, 
in  denen  mit  der  Schilddrüse  auch  die  Nebenschilddrüsen  entfernt  worden  sind, 
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da  letztere  zuweilen  mit  der  ersteren  in  innigem  Zusammenhange  stehec; 
wenn  nur  einige  jener  Drüsen  abgetragen  worden  sind,  würde  die  Tetanie 
vorübergehend  sein,  im  Gegenteil,  würden  wir  postoperatorisches  Myxödem 
haben,  wenn,  wie  es  am  häufigsten  geschieht,  bei  der  Schilddrüsenexstirpation 
die  Nebenschilddrüsen  erhalten  bleiben. 

Vassale  und  Friedmann  (4)  haben  sich  mit  dem  Studium  d^ 
Rückenmarkes  von  parathyreoidektomierten  Tieren  (10  Hunde  und  7  Katzei 
beschäftigt.  Bei  zehn  von  diesen  Tieren  (6  Hunde  und  4  Katzen)  wiesen  sk 
systematische  Degeneration  der  gekreuzten  Pyramidenstränge  und  der  Bur- 
dach sehen  (zuweilen  der  6a  11  sehen)  Stränge,  einzeln  oder  beider  zugleidt 
nach.  Es  handelt  sich  um  primäre  atrophische,  sjrstematische  Degeneration, 
bei  der  die  Nervenfasern  einem  Prozesse  variköser  Atrophie  anheim&dlen. 

Nach  Lusena  (3)  soll  die  Opotherapie  mit  Parathyreoiddrüsen  einen 
sicheren,  günstigen  Einfluss  sowohl  auf  die  thyreopriven  Symptome  als  auch 
auf  die  parathyreopriven  ausüben ;  die  Transplantierung  der  Nebenschilddrü^n 
ist  aber  nur  insofern  nützlich  als  die  in  denselben  schon  enthaltenen  Stoffe 
zur  Resorption  gelangen;  infolgedessen  muss  die  Behandlung  darin  bestehen, 
dass  man  die  Transplantation  oder  die  Injektion  von  wässerigen  Extrakten  von 
Zeit  zu  Zeit  wiederholt,  wie  es  auch  Monsta  schon  ausgeführt  hat. 

b)  Physio-Patliologie  der  Nebennieren. 

Litteratur. 

1.  T.  Garbone,  Sopra  an  pigmento  dell*  orina  nel  morto  di  Addison.  Giom. deUa  R.  Aecad. 
di  med.  di  Torino.  1896. 

2.  R.  Silvertrini  e  G.  Daddi,  Ossenrazioni  cliniohe  e  ricerche  istologiche  in  ua  caso  di 
morbo  di  Addison.    La  Settimana  medica.  1898. 

3.  L.  Soddu,   Intorno  agli  effetti  della  estirpazione  delle  capsnle  snirenali  nel  «sane.    Lo 
Sperimentale.  Vol.  LII.  1898. 

4.  S.  Tinozzi,  Tre  caai  di  Morbo  di  Addison.    La  Riforma  med.  Vol.  XlV.  1898. 

5.  G.  Vassale,  Sugli  effetti  dello  svnotamento  delle  capsule  snrrenali.     Societä  medioo- 
chirurgica  di  Modena  Aprile  1898. 

Vassale  (5)  hat  an  Hunden  und  Katzen  die  Folgen  einer  Ausräumung 
der  Nebennieren  studiert  und  gesehen,  dass  je  mehr  von  diesen  ausgeräumt 
wird,  die  Kachexie  desto  schwerer  ist  und  der  Tod  desto  schneller  eintritt. 
Wird  nur  sehr  wenig  von  der  Rindensubstanz  zurückgelassen,  so  tritt  der 
Tod  ebenso  schnell  ein,  wie  bei  Exstirpation ;  wird  aber  ein  grosser  Teil 
davon  zurückgelassen,  so  tritt  der  Tod  erst  nach  einem  3 — 4mal  längeren 
Zeitraum  ein.  Wird  nur  die  Marksubstanz  entfernt,  so  erholt  sich  das  Tier 
nach  einigen  Tagen  wieder  vollständig. 

Aus  den  Untersuchungen  Soddus  (3)  geht  hervor,  dass  bei  Hunden 
nach  vollständiger  Exstirpation  beider  Nebennieren  der  Tod  eintritt,  und  zwar 
unter   allmählicher  Anhäufung  von  toxischen   Substanzen   in  ihrem  Blute. 
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Ober  die  Natur  dieser  Anhäufung  spricht  eich  Soddus  nicht  aus,  wie  er 
deiün  auch  über  den  diese  Anhäufung  bewirkenden  biochemischen  Mechanis- 
irivis  nichts  sagt.  Die  kUnische  Erscheinung,  die  am  n^eisten  für  die  Neben- 
nierenthaorie  der  Addison  sehen  Krankheit  spricht,  ist  die  Asthenia. 

Silvestrini  und  Daddi  (2)  machten  pathologisch-anatomische  Unter- 
suchungen an  einem  Falle  von  Addison  scher  Elrankheit  mit  spärlicher 
Pigmentierung  der  Haut  Die  Nebennieren  waren  beide  durch  einen  tuber- 
kiilösen  Prozess  tief  verändert;  in  den  anderen  Organen  war  nichts  Bemerkens- 
T^ertes  zu  konstatieren,  nur  am  Herzen  braune  Atrophie  und  interstitielle 
Myocarditis;  ebenso  liess  sich  an  den  Nervencentren,  auch  mittelst  der  modernen 
eytologischen  Methoden  nichts  wahrnehmen,  obgleich  das  deutlichste  klinische 
Symptom  eine  schw^e  und  progressive  Asthenie  war. 

Aus  den  von  Tinozzi  (4)  über  die  Addisonsche  Krankheit  ausge- 
führten klinischen  und  experimentellen  Untersuchungen  geht  hervor,  dass 
dieselbe  auch  die  Influenza  als  Ausgangspunkt  haben  kann.  Der  Befund  im 
Blute  bezüglich  der  Zahl  der  Elemente  ist  nicht  konstant;  dagegen  wird  eine 
Zunahme  des  toxischen  Vermögens  des  Blutserums  konstant  beobachtet. 
Nicht  konstant  ist  femer  das  toxische  Vermögen  des  Harns,  das  zuweilen 
starker,  zuweilen  auch  (in  Fällen  von  Verschlimmerung)  geringer  sein  kann. 
Im  Harn  kann  Aceton  vorhanden  sein,  konstant  aber  findet  sich  schwefel- 
saures Kali  in  reichUcher  Menge  in  demselben.  So  sehr  auch  das  klinische 
Bild  der  Addison  sehen  Krankheit  das  Bestehen  einer  Autointoxikation 
offenbart,  so  ist  doch  die  Natur  der  toxischen  Substanz  nicht  bekannt  und 
es  lässt  sich  nicht  absolut  behaupten,  dass  es  sich  um  Neurin  handle. 

Aus  dem  Harn  von  an  Addisonscher  Krankheit  leidenden  Personen 
hat  Carbone  (1)  ein  besonderes,  schwefelreiches  Pigment  isoliert,  während 
doch,  nach  Garbones  eigenen  und  nach  Mörners  (Zeitschr.  f.  physiol. 
Chemie,  Bd.  XI,  Seite  66 — 141)  Untersuchungen,  in  keinem  normalen  Harn- 
pigment  Schwefel  vorkommt.  Dieses  Pigment  ist  dem  sehr  ähnhch,  welches 
Mörner  aus  dem  Harn  von  an  Melanosarkomen  leidenden  Personen,  sowie 
aus  den  Tumoren  selbst  isoliert  hat;  und  da  nun  das  Pigment,  das  sich  in 
der  Haut  von  an  Addisonscher  Krankheit  leidenden  Personen  anhäuft, 
mit  dem  normalen  Hautpigment  identisch  ist,  so  lässt  sich  annehmen,  dass 
alle  diese  Pigmente  denselben  Ursprung  haben,  d.  h.  auf  Bereitung  von  Meso- 
dermalzellen  zurückzuführen  sind. 

in.  Leber. 
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Trambusti  (7)  bat  die  Leberzelle  beim  Spelerpes  fusus    studiert 
um  festzustellen,   welches  die  Bedeutung  der  verschiedenen  morphologischen 
Bestandteile  dieser  Zelle  in  den  verschiedenen  normalen  xmd  pathologischen 
Zuständen  sei.    Bei  diesen  Untersuchungen  erhielt  er  durch  Färbung  mit  der 
Biondischen  Mischung  ausgezeichnete  Resultate.    Zunächst  best&tigt  er,  was 
er  selbst  schon  bei  anderen  Drüsenzellen  nachgewiesen  hatte,   dass  nämlich 
auch  bei  der  normalen  Leberzelle  der  Kern  thätigen  Anteil  an  der  Sekretion 
hat,  indem  er  schon  zum  Teil  von  ihm  selbst  bereitete  Stoffe  an  das  Cyto- 
plasma  abgiebt.    Die  Produkte  der  Gallensekretion  sind  durch  Granulationen 
des  Cytoplasmas  dargestellt,  die  sich  mit  der  Biondischen   Mischung   rot 
färben  und  in  dem  dem  Gallenkapillar   zunächst  gelegenen  Abschnitt   dt^r 
ZeUe  gelagert  sind.    Bei  Anregung  der  Gallensekretion   häufen    sich    diese 
Kömchen  an  derKlapillare  auf  und  verschwinden  dann.  Bezüglich  des  Glykogens 
konnte  Trambusti  feststellen,  dass  sich  dessen  Bildung  in  allen  Zellen  des 
Leberparenchyms  vollzieht  und  dass  es  sich  in  ihnen  in  flüssiger  Form  findet. 
Die  von  den  Forschern  beschriebenen  Schollen  entstehen  durch  Niederschlag 
infolge  der  entwässernden  Wirkung  des  absoluten  Alkohols.    Das  Glykogen 
wird  in  den  Zellen  nicht  von  besonderen  Kömchen  (Altmanns  Bioblasten) 
zurückgehalten,   wie  manche  meinen;   die  Glykogensekretion   erfolgt   gleicli- 
zeitig  mit  der  Gallenfunktiou,  und  das  Glykogen  (wenigstens  bei  Spelerpes) 
verschwindet    auch    nach  einer  langen   Inanitionsperiode   nicht   vollständig, 
wenn  die  Zimmertemperatur  eine  niedrige  ist,  verschwindet  dagegen  bei  einer 
20®  C.  übersteigenden  Temperatur.    Bezüglich  des  Fettes  konnte  Trambusti 
die   von    Altmann   beschriebenen   Umbildungsphasen   der  fuchsinophylen 
Körnchen  nicht  beobachten;  er  konstatierte,  dass  bei  Weibchen  sich  mehr 
Fett  in  der  Leber  findet  als  bei  Männchen.  —  In  den  verschiedenen  patho- 
logischen Zuständen  erscheint  das   Cytoplasma  wenig  verändert,   der  Kern 
dagegen  bedeutend;  chemische  Veränderungen  des  Kernsaftes  (nachweisbar 
durch  verschiedene  Reagierung  auf  die  Farbstoffe),  Verschwinden  des  Saftes 
und  Anschwellung  oder  Atrophie  und  Zerfall  des  Netzwerkes,  Chromatolyse, 
hydropische  vakuoläre  Degeneration ;  Atrophie,  Hypertrophie,   Vakuoüsierung 
des  Kernkörperchens.    Diese  Kernveränderungen  sind  von  grossem  Belang, 
wenn  man  an  die  von  Trambusti  dem  Kern  beigemessene  funktionelle 
Bedeutimg  denkt.    Aufhören  der  Kernfunktion  hat  Aufhören  der  Leberzellen- 
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fuuktioneu  zur  Folge  und  kann  somit  den  Tod  herbeiführen,  ohne  dass  sich 
im  Cytoplasma  die  anatomischen  Veränderungen  erkennen  lassen,  wie  sie  in 
dem  pathologisch-anatomischen  Bilde  der  Krankheitsprozesse  gewöhnlich  be- 
schrieben sind. 

Ferrari  (3)  dagegen,  obgleich  er  in  vielen  Punkten  mit  Trambusti 
übereinstimmt,  so  z.  B.  in  der  Annahme,  dass  sich  das  Glykogen  in  difEuser 
Form  in  der  Leberzelle  findet,  glaubt  die  Schlüsse  Trambustis,  dass  die 
fuchsinophilen  Kömchen  der  Leberzellen  als  Sekretionskörnchen  anzusehen 
seien,  nicht  annehmen  zu  können.  Seiner  Meinung  nach  stellen  diese 
Kömchen,  die  er  mit  Altmann  Bioblasten  nennt,  die  Hauptfaktoren  der 
Zellenthätigkeit  dar;  während  der  Funktion  schwellen  sie  an,  modifizieren 
sich  in  ihrer  Zusammensetzung  und  rücken  an  die  Peripherie  der  Zelle,  wo 
sie,  ohne  zu  zerfallen  oder  in  irgend  einer  Weise  ausgeschieden  zu  werden, 
nur  die  Produkte  ihrer  biochemischen  Thätigkeit  von  sich  geben.  Zu 
dieser  Anschauung  ist  er  durch  die  Beobachtimg  gelangt,  dass  die  Zahl  der 
Körnchen  in  den  im  Ruhezustand  verharrenden  Zellen  fast  die  gleiche  ist 
wie  in  den  in  Sekretionsthätigkeit  begrifEenenen,  sowie  vor  allem  durch  die 
Thatsache,  dass  in  den  ersten  Gallenwegen  absolut  keine  Kömchen  vorkommen. 

Um  die  histologischen  Veränderungen  der  Leber  bei  chronischen  Ver- 
giftungen, zu  studieren,  injizierte  Burzio  (1)  Kaninchen  zu  wiederholten 
Malen  kleine  Gaben  von  verdünntem  Alkohol  oder  von  Kampheröl.  Bei  der 
histologischen  Untersuchung  der  Leber  von  so  behandelten  Tieren  lässt  sich 
konstant  eine,  je  nach  den  Fällen  verschieden  grosse,  Anhäufung  von  Leuko- 
cyten  wahrnehmen.  Ja  diese  Leukocyteninfiltration  verdeckt  gewöhnlich  den 
Zustand  des  Bindegewebes,  über  den  sich  oft  nicht  ins  Klare  kommen  lässt. 
Doch  erschien  Burzio  das  Bindegewebe  vermehrt,  kompakter,  die  einzelnen 
Fasern  dicker.  Auch  das  elastische  Gewebe  nimmt  zu  und  zieht  sich  mehr 
zusammen  als  in  der  Norm;  doch  konnte  Burzio  keine  in  Mitose  begriffenen 
Bindegewebszellen  wahrnehmen.  In  Fällen  von  länger  fortgesetzter  Ver- 
giftung aber  bemerkt  man  Atrophie  der  Leberzellen,  und  dann  zeigt  sich  in 
der  Leukocyteninfiltration,  in  der  Bindegewebszunahme  und  der  Atrophie 
des  Parenchyms  das  Bild  einer  entstehenden  Cirrhose. 

Martinelli  (ö)  studierte  die  Veränderungen  der  Leberzellen  bei  experi- 
menteller Glykosurie,  die  er  durch  Injektion  von  Curare  bei  Fröschen  hervor- 
rief. Im  ersten  Stadium  (in  den  ersten  2  Stunden)  beobachtete  er,  dass  die 
fuchsinophilen  Kömchen  der  Leberzelle,  denen  er  dieselbe  Bedeutung  bei- 
misst  wie  Trambusti,  sehr  zunehmen  und  dass  gleichzeitig  der  Kern  ver- 
grössert  erscheint.  In  einem  zweiten  Stadium  (2 — 6  Stunden  nach  der  In- 
jektion) scheinen  die  Körnchen  abzunehmen;  der  Kern  färbt  sich  intensiv 
und  sein  Chromatin  deutet  einen  Zerfall  in  Schollen  an.  In  der  Folge 
nehmen  die  Körnchen  immer  mehr  zu,  während  der  Kem  blass  wird.  Marti- 
nelli ist  deshalb  geneigt,  die  von  Trambusti  und  anderen  Autoren  ver- 
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fochtene  Anschauung,  dass  der  Kern  durch  Abtreten  einee  Teiles  des  vcm 
ihm  bereiteten  Materials  an  der  Funktion  teilnehme,  für  richtig  zu  halten. 

Nach  Inghilleri  (4)  sind  die  Veränderungen  der  Leber  bei  experimeo- 
tellen  Autointoxikationen,  besonders  bei  Cürrhose,  als  sekundär  tkAch  LftsioneQ 
der  Magenschleimhaut  auftretende  anzusehen;  der  Alkohol  spiele  deshalb  bei 
der  Ätiologie  der  Cirrhoae  nur  insofern  eine  Rolle,  als  er  schwere  chromscbe 
Grastritis  hervorruft. 

In  seinen  pathologisch-anatomischen  und  experimentellen  Untersuchung«! 
über  die  Lebercirrhose  spricht  sich  Pirone  (6)  dahin  aus,  dass  bei  dex 
chronischen  Leberenttündung  wenigstens  zwei  Formen  anzunehmen  seien: 
eine  vorherrschend  interstitielle  imd  eine  vorherrschend  parenchymatöse,  die 
sich  gewöhnlich  nur  durch  die  histologische  Untersuchung  von  einander 
unterscbdden  lassen.  In  gewissen  Fällen  aber  nimmt  die  Gallenstase  eine 
so  grosse  Bedeutung  an,  dass  man  auch  von  einer  biliaren  Leberentzftndung 
sprechen  könnte.  Bezüglich  der  Pathogenese  der  Girrhose  neigt  Pirone, 
nachdem  er  die  Anschauungen  verschiedener  Forscher  besprochen,  su  der 
Annahme,  dass  der  Krankheitserreger  —  bei  der  parenchymatösen  Form 
handle  es  sich  gewöhnlich  um  gastrointestinale  Toxoinfektionen,  und  bei  der 
interstitiellen  Form  um  durch  Malaria,  Syphilis«  Alkoholismus  hervorgerufene 
chronische  Stoffwechselstörungen  —  gleichzeitig  sowohl  auf  die  Qefftsseudo- 
thelien  als  auf  die  Drüsenepithelien  wirke  und  diejenigen,  die  eine  geringere 
Widerstandsfähigkeit  besitzen,  am  meisten  treffe. 

Nach  Carbon e  (2)  erfährt  bei  der  Laönnecschen  Lebercirrhose  in 
erster  Linie  das  Gefässsystem  eine  primitive  Veränderung,  aber  auch  Reizung 
der  Bindegewebszellen  findet  statt,    die   sich   zuerst  durch  Neubildung  von 
Retikulium  zu  erkennen  giebt,  später,  in  einem  intensiverem  Stadium,  durch 
Kemwucheruug.     Zuweilen   bleibt  die  Gefässveränderung  auf   die   grössten 
perilobulären  Äste  beschränkt  und  wir  haben  dann  eme  erste  Gruppe  von 
Cirrhosen,   die  sich   durch  einen  weniger  schweren  und  mehr  chronischen 
Verlauf  auszeichnen.    Öfter  werden  nach  den  grösseren  Pfortaderäaten  auch 
die  intralobulären  Kapillaren  betroffen,  die  sich  verstopfen,  was  zu  Atrophie 
der  Zellen  des  Lappens  Anlass  giebt,  von  dem  dann  nur  noch  das  binde- 
gewebige Gerüst  übrig  bleibt.    Ausser  Atrophie  der  Leberzellen  findet  auch 
Zerfall  derselben  statte  und  so  kommt  dann  gleichzeitig  eine  reichliche  Wander- 
zelleninfiltration zustande.    Wo  hingegen  der  Prozess  weniger  akut  ist,  erfährt 
ein  Teil  der  LeberzeUen  eine  Beihe  von  Umwandlungen,  die  zur  Neubildung 
von  Gallenkanälchen  führen.     Neben  allen  diesen  Erscheinungen  bestehen 
auch  diffuse  Degenerationsprozesse  im  ganzen  Parenchym,  die  durch  dieselbe 
Ursache  bedingt  sind  wie  die  Gefässveränderung,  die  jedoch  mit  der  Intensität 
des  cirrhotischen  Prozesses  nicht  in  direkter  Beziehung  stehen.    Die  Leber- 
cirriiose  leitet  sich  also  aus  der  Pfortader  her  und  ist  toxischen  Ursprungs, 
welches  auch  immer  die  Natur  und  Wirkungsweise  des  Giftes  sein  mag. 
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Ghillini  (3)  wollte  feststellen,  ob  die  von  Kassowitz  gegebene 
Deutung  der  Thatsacbe,  dass  bei  im  Wachstum  begriffenen  Tieren  (Kanin- 
chen) ein  durch  Resektion  des  Nerven  paralytisch  gemachtes  GUed  sich  schneller 
verlängert  als  das  entsprechende  gesunde,  sich  als  richtig  erweise.  Bekannt- 
lich erklärte  Kassowitz  dies  durch  die  der  Nervendurchschneidung  auf 
dem  Fusse  folgende  vasomotorische  Paralyse.  Bei  Wiederholung  der  Kasso- 
witz sehen  Experimente  sorgte  Ghillini  dafür,  dass  einige  von  den  operierten 
Kaninchen,  um  deren  Bewegungen  zu  beschränken,  in  ganz  engen  Käfigen 
gehalten,  andere  hingegen  frei  gelassen  und  zur  Bewegung  angeregt  wurden. 
Er  konstatierte,  dass  bei  ersteren  eine  Verlängerung  des  gelähmten  Gliedes 
stattßndet,  bei  letzteren  nicht,  ja  bei  diesen  war  das  gelähmte  Glied  oft 
nach  einer  gewissen  Zeit  kürzer  als  das  entsprechende  gesunde.  Aus  diesen 
Resultaten  folgert  er,  dass  die  Verlängerung  des  paralysierten  Gliedes  eher 
einem  verminderten  Druck  zuzuschreiben  sei,  wie  es  denn  auch  der  ver- 
minderte Druck  ist,  der  nach  Verneuil,  Reclus  und  Karewski  die  Ver- 
längerung des  GUedes  mit  Hüftgelenkluzation,  bei  Kinderlähmung,  bewirkt. 

Sorrentino  (9)  hat  durch  seine  experimentellen  Untersuchungen  nach- 
gewiesen, dass  bei  im  Wachstum  begriffenen  Tieren  die  langen  Knochen, 
wenn  sie  an  ihrer  Diaphyse  auf  verschiedene  Weise  gereizt  werden,  den 
auderen  normalen  Knochen  gegenüber  eine  Verlängerung  erfahren,  eine  That- 
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Sache,  die  bereits  von  anderen  Forschern  anerkannt  worden  war.  Bei  dies^ 
anormal  entwickelten  Knochen  erschmnen  die  Knorpelzellen  der  Ossifikations- 
zone  der  Norm  gegenüber  an  Zahl  vermehrt  und  unregebnässig  angeordnet 
Dies  erklärt,  warum  bei  den  Knochen  junger  Tiere,  die  ein  Trauma  erlitten 
haben,  die  Ossifikation  bedeutend  schneller  vor  sich  geht 

Den  Untersuchungen  Margaruccis  (5)  nach  ist  das  Knochengewebe 
bezüglich  der  Ernährung,  wie  auch  der  Regeneration,  vom  Periost  udc 
Knochenmark  abhängig,  deren  peripherische  Schichten  als  Bestandteile  (ks 
Knochens  (Endostium)  angesehen  werden  müssen.  Die  Regeneration  des 
Knochengewebes  kann  auch  im  Innern  der  Hawers sehen  Kanälcben  statt- 
finden, wenn  die  osteogenen  Zellen,  sei  es  von  der  Seite  des  Knochenmarkes, 
sei  es  von  der  des  Periostes  in  dieselben  eindringen«  Die  Regeneration  des 
Knochens  ist  als  durch  spezifische  Hyperplasie  erfolgend  anzusehen.  Die 
einfache  Kontusion  des  Periostes  ruft  Proliferation  seiner  osteogenen  Schicht 
hervor,  mit  Bildung  spärlicher  Knochenbälkchen,  Dilatation  der  Ha  wersschen 
Kanälchen,  sodann  Atrophie  der  kompakten  Substanz  und  osteogene  Hyper- 
plasie des  Knochenmarkes.  ZeitweiUge  Ablösung  des  Periostes  führt  zu  ober- 
flächlicher Knochennekrose  mit  nachfolgendem  Anwachsen  des  Periostes  an 
die  nekrotische  Fläche  und  Apposition  neuer,  in  die  alten  HawersscheD 
Kanälchen  eindringender  Knochensubstanz,  hierauf  transitorische  Osteoporose 
der  kompakten  Substanz.  Wird  dagegen  das  Periost  dauernd  entfernt,  so 
erfolgt:  ausgedehnte  Nekrose  der  kompakten  Substanz,  Atrophie  der  am 
Leben  gebliebenen  Knochensubstanz,  vollständige  Ossifikation  des  Markkanals. 
Die  Entfernung  des  Knochenmarks  hat  zur  Folge :  centrale  Nekrose  der  inneren 
Grundlamellen  und  einiger  Hawers  scher  Kaualsysteme,  transitorische  Atrophie 
des  übrigen  lebenden  Knochens,  Bildung  von  neuem  Knochen  aussen  vom 
alten,  vom  Periost  aus.  Wird  das  Knochenmark  nur  zum  Teil  entfernt,  so 
erfolgt  Ossifikation  im  Schosse  der  lebhaft  wuchernden  Elemente  der  osteogenen 
Markschicht;  Bei  gänzlicher  Entfernung  wird  das  Knochenmark  durch  fibröses 
Gewebe  periostalen  Ursprungs  ersetzt  tmd  aus  diesem  bildet  sich  Knochen- 
substanz. Diese  experimentellen  Bildungen  bleiben  aus,  wenn  der  Blutzufluss, 
z.  B.  durch  PräventivUgatur  der  Schenkelarterie,  ernstlich  kompromittiert  wird. 

Die  von  Valan  (11)  bei  seinen  Studien  über  E^nochenimplantation  in 
Schädeldefekte  erhaltenen  Resultate  bestätigen  zum  grossen  Teil  die  von 
Barth  erhaltenen.  Er  fand,  dass  bei  Trepanierung  des  Schädels  mit  nach- 
folgender Implantation  der  Knochenscheibe  in  den  entstandenen  Defekt^  diese 
Scheibe  in  ihren  centralen  Teilen  der  Nekrose  anheimfällt,  und  dass  die 
nekrotisch  gewordenen  Teile  allmählich  durch  neugebildetes  Knochengewebe 
ersetzt  werden.  In  ihren  peripheren  Teilen  bleibt  die  wieder  implantierte 
Knochenscheibe,  je  nach  der  Gattung  und  dem  Alter  des  Experimentaltieres, 
in  mehr  oder  weniger  ausgedehnten  Zonen  am  Leben.  In  einem  ersten 
Stadium  findet  lakunäre  Resorption  des  nekrotischen  Teiles  durch  Osteoklasten 
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statt ;  in  einem  zweiten  Stadium  wird,  mit  dem  Fortschreiten  der  osteogeneti- 
sehen  Tbätigkeit  des  den  implantierten  Knochen  umhüllenden  und  infiltrierenden 
Crranulationsgewebes ,  die  nekrotische  Knochensubstanz  direkt  durch  neuge- 
l>ildetes  Knochengewebe  ersetzt.    Der  Mechanismus,  mit  welchem  bei  dieser 
rlirekten  Substitution  das  Verschwinden  der  toten  Knochensubstanz  erfolgt, 
ist  in  seinem  Wesen  nicht  ganz  klar;  was  feststeht  ist,  dass  das  aus  der 
X>iLra  mater,    dem  Periost  oder  den  diploischen  Höhlen  der  angrenzenden 
Schädelpartie  herrührende  osteogene  Gewebe,  um  Knochen  zu  erzeugen,  in 
<Jem  von  ihm  eingenommenen  Substrat  vor  allem  Kalksalze  vorfinden  muss,  die 
ilim  in  diesem  besonderen  Falle  vom  wieder  implantierten  Knochen  geliefert 
Mrerden.  Denn  nach  Implantation  von  entkalktem  Knochen  findet  nur  Binde- 
gewebsneubildung  statt,  nach  Implantation  von  gekochtem  oder  nicht  entkalkten 
Knochen  dagegen  Knochenneubildung,  die  den  Substanzverlust  des  Schädels 
vollständig  wiederersetzt,  wobei  die  histologischen  Befunde  den  nach  Implan- 
tation von  lebendem  Knochen  erhaltenen  vollständig  ähnUch  sind. 

Martini  (7)  bestätigt,  dass  man  durch  Implantation  von  unentkalkten 
Knochen  eine  ziemlich  schnelle  und  vollständige  Regeneration  erhält,  die 
nicht  von  den  Rändern  der  TrepanöfEnung  kontinuierUch  gegen  das  kalkhaltige 
Material  fortschreitet,  sondern  von  der  Oberfläche  des  Periostes,  von  der  Dura 
ixiater  und  den  diploischen  Höhlen  aus  auf  der  Sektionslinie  erfolgt.  Eine 
gewisse  Resorption  der  calcinierten  Masse  geht  der  Ossifikation  nur  an  der 
Peripherie  und  an  umschriebeneu  Stellen  voraus;  im  übrigen  Teil,  besonders 
im  Innern  gelangt  der  neugebildete  Knochen  in  innigen  Kontakt  mit  dem 
calcinierten,  ohne  dass  Resorptionserscheinungen  nachzuweisen  wären.  Auch 
Martini  fand,  dass  bei  Implantation  von  entkalktem  Knochen  die  Knochen- 
neubildung ausbleibt. 

Valan  (12)  unternahm  weitere  Untersuchungen,  um  experimentell  fest- 
zustellen, welcher  Grad  von  Bedeutung  beim  osteogenetischen  Ptozess  jeder 
einzelnen  der  drei  Eigenschaften  wie  sie  vom  nicht  entkalkten  Knochen  aufge* 
wiesen  werden,  nämlich  der  Härte,  Porosität  und  chemischen  Zusammen- 
setzung des  Implantationsmittels  zukomme.  Zu  diesem  Zwecke  implantierte 
er  Materialien,  die  diese  drei  Eigenschaften  in  verschiedenen  Proportionen 
besassen.  Elr  konstatierte,  dass  bei  Füllung  der  Trepanationslücke  mit  ganz 
feiner  Knochenasche  diese  resorbiert  wird,  ehe  das  Granulationsgewebe  seine 
osteogenetische  Eigenschaft  entfaltet  und  dass  dann  die  Reparation  der  Lücke 
durch  fibröses  Gewebe  stattfindet  Das  gleiche  Resultat  erhält  man  bei  Füllung 
des  Substanzverlustes  mit  zu  feinem  Pulver  zerriebenen  Knochen ,  in  welchem 
Falle  sich  nur  bei  Anwesenheit  einiger  etwas  voluminöserer  Fragmente,  in- 
mitten des  fibrösen  Gewebes  einige  Knochenbälkchen  bilden.  Wird  eine 
Coakscheibe  (hartes  und  poröses  Material)  implantiert,  die  keine  Kalksalze 
enthält,  so  findet  keine  Ossifikation  im  Innern  des  implantierten  Körpers 
statt;  die  Porositäten  werden  nach  einer  gewissen  Zeit  mit  fibrösem  Gewebe 
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infiltriert.  Wird  keine  Kalksalze  enthaltender  Knorpel  implantiert,  so  erhalt 
man  das  gleiche  Resultat  wie  bei  Implantation  von  entkalktem  Knodien 
Bei  Implantation  von  caicifizierten  Eiiorpel  hingegen  beobachtet  man  &I^ 
Endresultat  inmitten  der  Bindegewebsbildung,  je  nach  der  im  implantierte 
Knorpel  enthaltenen  grösseren  oder  geringeren  Menge  Kalksalze,  mehr  oder 
weniger  zahlreiche  Häufchen  von  neugebildetem  Knochen.  Implantiert  mas 
Scheiben  von  ziemlich  hartem  und  kompaktem  Kitt,  der  aus  einer  fihnlicfa^c 
Mischung  von  Kalksalzen  besteht  wie  die  Knochenachse  und  mit  Agar  rer- 
setzt  ist,  so  ist  nach  einer  gewissen  Zeit  die  implantierte  Masse  von  jungen. 
Bindegewebe  durchsetzt,  das  allmählich  verknöchert,  sodass  es  schliesslich 
gänzlich  durch  neugebildeten  Knochen  substituiert  erscheint.  Implantien 
man  endhch  einen  Kitt,  der  statt  aus  der  obengenannten  Mischung  ans  wirk 
lieber  Knochenasche  hergestellt  ist,  so  findet  ein  ähnlicher  Prozess  statt,  der 
sich  aber  schneller  vollzieht,  jedoch  nicht  so  schnell  wie  bei  Implantation 
von  calciniertem  Knochen.  Aus  allen  diesen  Resultaten  lässt  sich  schliessen, 
dass  das  Substrat ,  in  welchem  sich  die  Reparationsprozesse  des  Knochen 
gewebes  am  Schädel  abspielen,  Kalksalze  enthalten  muss,  und  dass  der  Re- 
parationsprozess  sich  um  so  schneller  und  konstanter  vollzieht,  je  mehr  die 
chemische  Zusammensetzung  dieser  Salze  derjenigen  der  anorganischen  Knocheii- 
Substanz  entspricht;  femer  dass  die  zur  Implantation  verwendeten  Kalksalze 
einen  gewissen  kompakten  Aggregatzustand  haben  müssen,  um  nicht  zu  schnell 
resorbiert  zu  werden;  endlich  dass  der  Porositätszustand,  wie  er  beim  calcinieiteD 
Knochen  besteht,  die  Infiltration  des  osteogenen  Gewebes  in  das  implantierte 
Material  erleichtert. 

Trischitta  (10)  bestätigt  die  von  Valan  erhaltenen  Resultate. 

Morpurgo  und  Martini  (8)  führten  Scheiben  von  voUkonunen  calci- 
nierten  Knochen  mitten  in  Bindegewebe  ein  und  beobachteten  Infiltration 
eines  die  Struktur  der  Knochengrundsubstanz  reproduzierenden  und  durch 
Caicifikation  von  neugebildetem  Bindegewebe  entstandenen  Gewebes  in  die 
Kalkmasse. 

Aus  den  Untersuchungen  Gaibissis  (2)  geht  hervor,  dass  noch  nicht 
vollständig  ossifizierte  Knochencalli,  wenn  sie  in  Substanzverluste  des  Schädels 
implantiert  werden,  einem  Rückbildungsprozess  unterliegen,  der  um  so  stärker 
auftritt,  je  jünger  der  implantierte  Knochencallus  ist.  Wird  dagegen  ein 
vollständig  ossifizierter  Callus  implantiert ,  so  findet  Knochenreparation  statt 
nach  Gaibissi,  weil  der  Callus  weiterlebt,  (mit  aller  Wahrscheinlichkeit 
jedoch  [wie  aus  den  von  Barth  und  Valan  erhaltenen  Resultaten  herror 
geht],  weil  das  Granulationsgewebe,  das  die  Lücke  auszufüllen  sucht,  sich  die 
Kalksalze  des  implantierten  Materials  zu  eigen  macht).  Ähnliche  Resultate 
erhielt  Gaibissi  bei  den  langen  Knochen;  bei  diesen  scheint  jedoch  aueh 
der  junge  Callus,  —  wenn  auch  nicht  so  wie  der  ältere,  —  den  umliegenden 
Knochen  zu  einer  grösseren  osteogenen  Thätigkeit  anzuregen. 
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Auf  Grund  seiner  experimentellen  Untersuchungen  über  Osteomalacie 
stellt  de  Meis  (1)  in  Abrede,  dass  dieser  Krankheitsprozess  mit  der  durch 
die  Winogradskysche  Nitromonade  hervorgerufenen  Nitrifikation  des  Bodens 
in  Beziehung  stehe,  da  die  Nitromonade  in  tierischen  Geweben  nicht  fort- 
komme. Die  Anwesenheit  von  Nitriten  im  Harne  von  mit  Osteomalacie  be- 
hafteten Personen  kann  als  eine  ausgebliebene  HamstofEsynthese  gedeutet 
werden,  infolgedessen  der  Hamstoffazot  zum  Teil .  frei  oder  oxydiert  ausge- 
schieden wird.  Das  Fortkommen  anderer  Bakterien,  die  sich  im  Harne  von 
mit  Osteomalacie  behafteten  Personen  finden,  dürfte  diese  Stoffwechselstörung 
erklären.    Nach  de  Meis  also  entsteht  die  Osteomalacie  durch  Infektion. 

Margarucci  (6)  hat  die  Skelette  von  drei  Föten,  die  dem  Mikromelus 
ähnliche  Veränderungen   aufwiesen,  makroskopisch  und  histologisch  unter- 
sucht.   Beim  ersten  bestand  die  grösste  Anomalie  an  den  Epiphysenknorpeln: 
die  Knochensubstanz  der  Diaphyse  besteht  aus  wenig  calcifizierten  und  un- 
regelmässig angeordneten  Lamellen,  der  Epiphysenknorpel  weist  keine  homogene, 
hyaline  Struktur  auf,  seine  Grundsubstanz  hat  ein  netzartiges  Aussehen,  ist  weich, 
vaskularisiert;  die  Zone  der  zu  Reihen  angeordneten  Zellen  ist  sehv  niedrig  und 
unregelmässig;  das  Periost  weist  keine  Veränderungen  auf.   Beim  zweiten  Fötus 
finden  sich  die  bedeutendsten  Abweichungen  von  der  Norm  an  den  Diaphysen- 
massen:  der  Epiphysenknorpel  hat  eine  hyaline  Struktur,  die  Knorpelzellen- 
reihen sind  sehr  hoch;  an  den  Diaphysen  weisen  weder  die  Knorpel  noch 
das  Periost  eine  Spur  von  Ossifikation    auf,  dagegen  gewahrt  man  breite 
Haufen    von    verkalktem    Knorpel    in    verschiedenen    Degenerations-    und 
Kesorptionsgraden.    An  den  langen   Knochen  bemerkt  man  Frakturen  mit 
Knorpelcaliusbildung;  an  den  Schädelknochen  beschränkte  Ossifikationsver- 
8uche  mit  sehr  spärlicher  Ablagerung  von  Kalksalzen.    Beim  dritten  Fötus 
gewahrt  man  die  schwersten  Veränderungen  in  der  Wucherungszone  des  Epir 
physenknorpels :  die  Zellen  sind  in  einer  sehr  niedrigen  und  nicht  zusammen- 
hängenden Zone  zu  nicht  sehr  regelmässigen  Reihen  angeordnet,   denn  an 
einigen  Stellen  modifiziert  sich  der  Knorpel  in  ein  zellenreiches  fibröses  Ge- 
webe, in  dessen  Schosse  sich  die  Kalksalze  ablagern.    Der  Knochen  periostalen 
Ursprungs  erscheint  normal.     Margarucci   weist    auf  die  Verschiedenheit 
der  in  diesen  drei  Fällen  gemachten  Befunde  hin,  denn  obgleich  diese  drei 
Fälle  makroskopisch  einige  Ähnlichkeit  mit  rhachitischen  Knochen  aufwiesen, 
zeigten  sie  bei  der  histologischen  Untersuchung  doch  nur  einige  dem  rhachiti- 
schen Prozesse  eigene  Merkmale,  boten  aber  im  Grunde  genommen  Merkmale 
dar,  die  von  denen  des  Rhachitismus  des  extrauterinen  Lebens  verschieden  sind. 
Gi belli  (4)  beschreibt  einen  Tumor  der  oberen  Kinnlade,  der  bei  der 
histologischen  Untersuchung  sich  als  teleangiektatisches  Osteom  oder  Lücke- 
sches  Angioma  ossificans  erwies. 
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V.  Neoropathologie. 

a)  Allgemeine  und  systematisclie  Läsionen  der  Nervencentren. 
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Um  ischämische  Gehirnerweichung  hervorzurufen,  injizierte  Guizzetii 
(10)   verschiedenen   Tieren,   namentlich   Hunden,    in  physiologischer  Chlor- 
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natriumlösung  suspendierte  feine  Korkspäne  in  die  Carotis  communis.  Die 
Hauptschlüsse,  zu  denen  er  gelangte,  sind  folgende:  1.  Die  grossen  granulösen 
Körper  (Glugeschen  Körper)  rühren  von  ausgewanderten,  namentlich  ein- 
kernigen Leukocyten,  von  Vermehrung  und  Transformation  der  Endothel- 
zellen  der  perivaskulären  Lymphgefässscheiden,  von  durch  karyokinetische 
Teilung  im  Erweichungsherde  selbst  stattfindender  Vermehrung  der  schon 
gebildeten  granulösen  Körper  her.  2.  Die  sowohl  inmitten  der  Erweichung 
als  in  der  Grenzzone  gelegenen  Nervenzellen  und  Ächsencylinder  zerfallen 
und  verwandeln  sich  nie  in  granulöse  Körper.  3.  Die  im  Erweichungsgebiet 
gelegenen  Neurogliazellen  zerfallen  ebenfalls  und  verwandeln  sich  nicht  in 
granulöse  Körper,  die  in  der  Grenzzone  gelegenen  hingegen  vermehren  sich 
und  erfahren  eine  massige  Hypertrophie.  4.  Das  Stützgewebsstroma  der  reifen 
Erweichung  geht  gänzlich  aus  der  Vermehrung  und  Hypertrophie  der  Elemente 
der  Gefässwandungen  hervor.  5.  An  der  Bildung  des  Stromas  beteiligt  sich 
auch,  unter  gegebenen  Umständen,  ein  zusammenhängendes,  feines  Netzwerk, 
das  ebenfalls  aus  Mesenchym  besteht. 

Barbacci  (1)  rief  bei  Kaninchen  experimentell  Hirnabscesse  hervor, 
indem  er  eine  Öse  voll  Kultur  von  pyogenen  Kokken  direkt  in  die  Himpulpa 
einführte;  12—45  Stunden  darauf  tötete  er  dann  die  Tiere  und  studierte  die 
Entwickelung  der  Abscesse.  Nach  24—36  Stunden  fand  er  Reaktionsentzün- 
dung, mit  tiefen  Veränderungen  in  den  Elementen,  die  sich  sowohl  durch 
die  Golgiscbe  als  durch  die  Nissische  Methode  erkennen  Hessen.  Nach 
48  Stunden  fingen  degenerative  Veränderungen  in  den  im  Entzündungsherd 
zusammengehäuften  Elementen  an  aufzutreten,  Veränderungen,  die  zu  kömig- 
fettigem  Zerfall  derselben  führen;  die  Nervenelemente  sind  tief  verändert, 
unkennüich.  Der  Abscess  ist  rings  herum  von  einem  wie  Granulations- 
gewebe aussehenden  Gewebe  umgeben.  Nun  treten  in  den  um  den  Abscess 
herum  gelegenen  Nerven-  und  NeurogUazellen  mitotische  Erscheinungen  auf, 
aber  während  sie  bei  letzteren  zu  Proliferation  führen,  überschreiten  sie  bei 
ersteren  nie  das  Doppelsternstadium.  In  der  Folge  wird  das  Granulations- 
gewebe, dessen  Elemente  nach  Barbacci  zum  Teil  von  einkernigen  Leuko- 
cyten herrühren,  die  sich  in  Fibroblasten  verwandeln,  zum  Teil  von  Neuro- 
gliazellen und  zum  Teil  auch  durch  Prohferation  der  Lymphgefässendothehen 
entstehen,  immer  vollkommener  und  ersetzt  allmählich  die  resorbierte  Abscess- 
masse,  so  die  Narbe  bildend. 

Fieschi  (6)  dagegen  rief  Abscesse  durch  infizierende  (mit  pyogenen 
Staphylokokken  verunreinigte)  EmboU  hervor,  die  er  in  die  Carotis  ein- 
führte. Nach  ihm  finde  sich  die  Nervenzelle  nie  im  Abscess  mit  einbegrifEen, 
da  sie  vor  der  Bildung  desselben  zerstört  werde;  wenn  dann  alle  Elemente 
(Nerven-,  Neurogliazellen,  Gefäss-  und  Lymphgefässscheiden-Endothelien)  zer- 
stört sind,  erscheinen  nur  noch  die  Leukocyten  und  Bindegewebszellen  am 
Leben,  und  ihrer  Thätigkeit  sind   die  Andeutungen  von  Reparation  zuzu- 
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schreiben,  die  in  den  Fi eschi sehen  Fällen  keine  vollständige  wurde,  wci: 
die  Tiere  gewöhnlieh  bald  an  mykotischer  Nephritis  zu  Grunde  gingen. 

Mirto  (13)  hatte  Gelegenheit,  einen  Fall  von  erst  seit  kurzem  auf- 
getretener,  von  Aphasie  begleiteter  ischämischer  Erweichung  der  linken  dritten 
Stirn  Windung  zu  studieren.  Er  bediente  sich  der  Golgi  sehen  und  der 
Niss Ischen  Methode;  durch  die  erstere  konnte  er  Läsionen  der  ProtoplasDOi^ 
fortsätze  bei  fast  allen  Elementen  nachweisen,  nur  bei  den  am  meisten  ve 
änderten  nahm  er  Veränderungen  am  Nervenfortsatz  wahr;  durch  die  letzten^ 
wies  er  diffuse  Chromatolyse  der  Zellkörper  und  Degeneration  auch  des  achn 
matischen  Teiles  nach. 

De  Grazia  (7)  untersuchte  nach  der  Golgischen  Methode  die  NerreL- 
Zellen  von  3  Fällen  mit  ausgedehnten  Zerstörungen  der  weissen  Substanz  (ir. 
einem  Falle  nach  Bluterguss  in  den  Stimlappen,  im  zweiten  wegen  glioma 
tosen  Tumors  einer  Kleinhirnhemisphäre,  im  dritten  wegen  Glioms  de? 
Frontallappens).  In  allen  diesen  Fällen  wiesen  die  Zellkörper  und  Protoplasim 
fortsätze  der  entsprechenden  Himrindenelemente  keine  Veränderungen  auf 

Dotto  und  Pusateri  (ö)  hatten  Gelegenheit,  das  Gehirn  ein^  ManDt^ 
zu  studieren,  bei  welchem  2  Monate  vorher  eine  Hämorrhagie    der   recht«! 
inneren  Kapsel  aufgetreten  war,  welche  auch  die  äussere  Kapsel  aaf  kurzer 
Strecke  und  einen  grossen  Teil  des  Putamen   und  des  Globus  pallidus 
in  Mitleidenschaft  gezogen  hatte.    Auf  die  Untersuchxmgen  Nissis,  Lugaros 
und  Cenis  sich  stützend,  welche  Forscher  nachgewiesen  hatten,   dass  nach 
Durchschneidung  des  Nervenfortsatzes  Veränderungen  an  den  Nervenzellen 
auftreten,  glaubten  sie  in  diesem  Falle  die  Beziehungen  zwischen  verschiedenen 
Teilen  der  Hirnrinde  nachweisen  zu  können.    Aus  ihren  nach  der  Golgi 
sehen   und  besonders  nach   der  Niss  Ischen  Methode  ausgeführten   Unter 
suchungen  geht  hervor,  dass  nach  intracerebralen  Hämorrhagieherden  Hirn- 
atrophie  in  der  Hemisphäre  der  gleichen  Seite  auftritt;  dass  diese  Verände- 
rungen nicht  gleichmässig  verbreitet  sind  und  die  Nervenelemente  in  ver- 
schiedenem Grade   treffen,   wahrscheinlich  weil  nicht  bei   allen  Zellen  ein 
gleicher  Nervenfortsatzabschnitt  lädiert  worden  ist  (Lugaro),  und  dass  beim 
Menschen  die  Rinde  der  Reilschen  Insel  mit  der  äusseren  Kapsel  in  Zu- 
sammenhang steht. 

Nach  der  Weigert-Palschen  und  der  Marchischen  Methode  ha- 
Pellizzi  (15)  die  nach  partiellen  und  totalen  Läsionen  des  Kleinhirns  auf- 
tretenden Degenerationen  eingehend  studiert  und  beschrieben.  Das  letzte 
Resultat  seiner  Untersuchungen  ist,  dass  die  Fasern  der  komplexen  und  der 
tiefen  Brückenquerfasernschicht  nur  zum  ganz  geringen  Teil  vom  Peduncnlus 
cerebelli  medius  herkommen.  Die  Fasern  dieses  letzteren  stehen  zum  grOssten 
Teil  nur  mit  den  lateralen  Kleinhimlappen  in  Beziehung.  Es  bestehen  Yet- 
bindungswege  zwischen  Klein-  und  Grosshim  und  sehr  wahrscheinlich  auch 
zwischen  Kleinhirn  und  Rückenmark.    Mit  Ausnahme  des  Pedunculus  cere- 
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bellari  medius  haben  die  verschiedenen  Kleinhirnlappen  alle  die  gleichen,  bei 
den  lateralen  Lappen  vorherrschend  homolateralen  Beziehungen  mit  den 
anderen  Teilen  des  Centralnervensystems. 

Bignami  (4)  studierte  4  Fälle  von  infantilen  Veränderungen  einer 
Grosshirnhemisphäre,  die  schwere  Atrophie  der  ganzen  Hemisphäre  hervor- 
gerufen hatten.  In  3  von  diesen  Fällen  war  die  Atrophie  einer  Grosshim- 
hemisphäre  von  bedeutender  Verkleinerung  der  Kleinhirnhemisphäre  der 
anderen  Seite  begleitet.  Im  ersten  von  diesen  3  Fällen  war  die  Verkleinerung 
der  Kleinhimhemisphäre  infolge  einer  Lobarsklerose  erfolgt;  in  den  anderen 
beiden  Fällen  handelte  es  sich  um  wirkliche  Aplasie,  denn  bei  der  histo- 
logischen Untersuchung  erschien  die  Struktur  des  Kleinhirns,  trotz  der  Ver- 
kleinerung, vollständig  normal.  Im  vierten  Falle  bestand  keine  Verkleinerung 
der  entgegengesetzten  Kleinhimhemisphäre,  weil  die  Grosshimläsion  hier  eine 
verhältnismässig  beschränkte  war.  Bignami  erklärt  dann  die  von  einander 
abweichenden  Befunde  der  ersten  3  Fälle  durch  die  Annahme,  dass  im  ersten 
Falle  die  Kleinhirnläsion  zu  derselben  Zeit  und  unter  denselben  Verhältnissen 
wie  die  Grosshimläsion  entstanden  sei,  denn  weder  den  oberen  noch  den 
mittleren  Himschenkelbahnen  entlang  finden  sich  Zeichen  von  Sklerose;  in 
den  anderen  beiden  Fällen  hingegen  sei  die  Heinhimaplasie  sekundär  nach 
der  Grosshimläsion  aufgetreten. 

Martinotti  (12)  beschreibt  einen  Fall  von  Atrophie  einer  Grosshiru- 
hemisphäre  imd  der  entgegengesetzten  lOeinhimhemisphäre  und  hebt  dessen 
Bedeutung  hervor,  wegen  der  hochgradigen  Atrophie  und  weil  dieselbe  die 
Folge  eines  in  den  letzten  Perioden  des  intrauterinen  Lebens  entstandenen 
Entzündungsprozesses  sein  müsse,  da  Degeneration  des  inneren  Bündels  des 
Schenkelfusses  bestand,  das  sich  nach  Flechsig  von  der  linken  Gesichts- 
gegend bis  in  die  Brücke  und  den  Pedunculus  cerebelli  medius  verfolgen 
lässt.  Die  Atropliie  sei  durch  die  vom  Exsudat  auf  die  Windungen  der 
entsprechenden  Seite  und  den  betreffenden  Seitenventrikel  ausgeübte  fort- 
gesetzte Kompression  hervorgerufen  worden. 

Bellisari  (3)  hat  das  Rückenmark,  den  Bulbus  und  den  Pons  eines 
syphilitischen  Individuums  untersucht,  das  an  Bulbärparalyse  mit  subakutem 
Verlauf  gestorben  war.  Im  Rückenmark  fand  er  Sklerose  des  inneren  und 
hinteren  Teils  des  Gollschen  Bündels  fast  in  der  ganzen  Länge  des  Stranges, 
hier  und  da  leichte  Sklerose  des  Pyramidalbündels,  und  an  verschiedeneu 
Stellen  der  grauen  Substanz  bemerkte  er  mehr  oder  weniger  grosse  Höhlungen, 
wahrscheinhcb  von  Gefässstörungen  herrührend.  Im  Bulbus  und  Pons  fand 
er,  dass  die  Degeneration  des  Gollschen  Stranges  sich  in  die  Verbindungs- 
wege  mit  dem  Grosshim  (Lemniscus)  und  Kleinhirn  (innere  und  äussere  Fibrae 
arcuatae)  fortsetzte.  Femer  fand  er  Atrophie  und  verminderte  Zahl  der  Zellen 
der  Kerne  des  Hypoglossus,  Vagus,  Glossopharyngeus  und  Facialis. 


878  Sacerdotti,  Italienische  liitterator. 

Tedeschi  (18)  fand  in  einem  Falle  von  Hemiplegie  im  Gehirn  achvere. 
diffuse  Veränderungen  der  Arterien  und  zwei  Erweiohungsherde,  nämlich  einen 
rechts  in  der  Biechzone  und  den  anderen  links  in  der  Stimgegend  und  am 
Paracentrallappen.  Diese  Veränderungen  hatten  absteigende  DegeneratioL 
der  Pyramidalbündel  zur  Folge,  die  sich  durch  eine  sehr  schwere  Ver&n(^ 
rung  des  linken  Türkschen  Bündels  und  durch  weniger  schwere  DegeneratioL 
beider  Pyramidenseitenbündel  kundgab.  Der  Fall  ist  interessant,  weil  1= 
ganze  Bo landische  Region  nicht  von  der  primitiven  Läsion  ergriffen  wäi 
was  annehmen  lässt,  dass  die  Anschauung,  der  präfrontale  Hirnabschni:: 
ermangele  jeglicher  motorischen  Funktion,  nicht  richtig  ist. 

Solinas  (17)  machte  pathologischanatomische  Studien  an  einem  Füll? 
von  progressiver  Muskelatrophie  mit  amyotrophischer  lateraler  Sklerose.  L- 
schenkte  natürUch  seine  Aufmerksamkeit  den  Nervencentren,  in  denen  ei 
fand:  sehr  bedeutende  Abnahme  der  Nervenzellen  der  Vorderhömer  de? 
Gervikal-  und  Dorsalabschnittes;  hydropische  imd  pigmentäre  DegeneratioL 
in  vielen  der  übrigen  Zellen,  in  anderen  Sklerose  des  Zellkörpers  und  der 
grossen  Protoplasmafortsätze,  in  noch  anderen  Kalkinfiltrationen.  Femer  fanJ 
er  diffuse  Pigmentatrophie  der  motorischen  Kerne  des  Glossopharyngeus  und 
des  Pneumogastricus  und  mehrerer  Zellen  der  grauen  Substanz  der  Fibrat 
arcuatae ;  zahlreiche  in  der  grauen  und  weissen  Substanz  des  ganzen  Rücken 
marks  zerstreute  Amyloidkörper  und  chronische  Arteritis  der  kleinen  Spinal 
arterien,  mit  Kapillarhämorrhagie  und  durch  Streptokokken  hervorgerufenen 
mykotischen  Embolien.  Die  Pia  mater  war  verdickt  und  einige  Septa  des 
Rückenmarks  waren  mit  Kalksalzen  infiltriert.  Kalkkonkretionen  kamen  auch 
in  der  Rolan doschen  gallertartigen  Substanz  vor.  Das  Nervennetz  war 
weniger  verwirrt,  einfacher  als  unter  normalen  Verhältnissen;  in  gewissen 
Regionen  fehlten  die  Myelinscheiden.  Diffuse  Sklerose  bestand  nicht,  aber  hier 
und  dort  fanden  sich  degenerierte  Fasern.  Die  Gefässe  der  Hirnganglien  und 
der  Rinde  waren  überfüllt  und  zum  Teil  von  Streptokokken  verstopft;  hier 
und  da  im  Gehirn  bestanden  kleine  Hämorrhagien  und  perivaskuläre  Ent- 
zündungsinfiltrationen. In  den  vorderen  Spinalwurzeln,  besonders  in  der 
Gervikal-  und  Dorsalregion,  waren  viele  Fasern  degeneriert  Es  handelte  sich 
also  um  eine  diffuse  PoUomyeUtis  und  PoUoencephaUtis,  die  besonders  in  der 
Gervikal-  und  Dorsalregion  eine  schwere  war  und  welcher  sich  zuletzt  eiue 
durch  Streptokokken  hervorgerufene  Septikämie  hiuzugesellt  hatte. 

In  einem  Falle  von  phlyktäuösem  polymorphem  Erythem  fand  Rocca 
(16)  an  den  Nervenzweigen  der  betreffenden  kranken  Körperteile  die  Zeichen 
einer  Interstitialneuritis,  nämlich  Infiltration  mit  Leukocyten  und  roten  Blut* 
körperchen  und  Vermehrung  der  Perineuriumzellen. 
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e  Scienze  äff.  Vol.  XIII.  1898. 
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Rivista  di  Fatol,  nerv,  e  ment.  Vol.  n.  1897. 
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Pellizzi  (33)  hat  die  anatomischen  Veränderungen  studiert,  die  sici 
in  den  verschiedenen  Stadien  der  Verdauung ,  nach  einer  reichlichen  oder 
nach  einer  massigen  Mahlzeit  —  also  in  verschiedenen  funktionellen  Zu- 
ständen —  an  den  Nervenzellen  der  Cöliakal-  und  oberen  Mesenterialgangüen 
wahrnehmen  lassen,  und  gefunden,  dass  die  Chromatinkörperchen  der  Zell- 
körper sich  mit  einer  der  Funktionsthätigkeit  der  Zellen  proportioneUen 
Schnelligkeit  und  Intensität  auflösen  und  verschwinden.  Zugleich  mit  diesen 
Erscheinungen  werden  Veränderungen  im  Kerne  wahrgenommen,  der  ein« 
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Wiederherstellungstbätigkeit  zu  entfalten  scheint,  denn  man  beobachtet  in 
ihm  eine  Zunahme  der  chromaüechen  Substanz  unter  der  Form  von  Körn- 
chen, welche  Substanz  dann  allmählich  in  die  Zelle  übergeht.  Sobald  die 
Zelle  sich  wieder  reichlich  mit  chromatischer  Substanz  gefüllt  hat,  wird  der 
Kern  arm  an  solcher. 

Lugaro  (26)  hat  vielfältige  Untersuchungen  au  Hunden  vorgenommen, 
<lie,  während  sie  sich  im  Normalzustande  befanden,  plötzUch  durch  Injektion 
von  Cox scher  Fixierungsflüssigkeit  in  die  Carotis  getötet  wurden,  sowie  au 
Hunden,  die^  bevor  sie  die  Fixierungsflüssigkeit  eingespritzt  erhielten,   der 
Einwirkung  von  Narcoticis  (Chloroform,  Äther,  Chloral)  oder  von  Excitantien 
{wie  das  Morphin  ein  solches  für  die  Hirnrinde  des  Hundes  ist)  ausgesetzt 
worden  waren;   und  da  er  konstatierte,   dass  die  Stacheln  der  Protoplasma- 
fortsätze  bei  den  narkotisierten  Tieren  an  Zahl  zugenommen,   bei  den  mit 
Excitantien  behandelten  Tieren  dagegen  abgenommen  hatten  und  hier  durch 
Varikositäten  ersetzt  waren,   so  schliesst  er,   dass  die  Dendritenexpansionen 
Buf  einen  Ruhezustand,  die  Varikositäten  dagegen  auf  Abspannung  hindeuten. 
Während  bei  den  Winterschlaf  haltenden  Säugetieren  (Igel,  Siebenschläfer) 
keine  Unterschiede  in  der  Struktur  der  Nervenzellen  während  des  Wachens  und 
des  Winterschlafes  wahrgenommen  werden,  fand  Levi  (18)  bei  kaltblütigen 
Tieren  (Kröten):  1.  dass  die  Menge  und  Verteilung,  sowie  die  mikrochemische 
Reaktion  der  in  den  grossen  Nervenzellen  enthaltenen  chromophilen  Substanz 
in  den  verschiedenen  Jahreszeiten  bedeutende  Modifikationen  erfährt;  2.  dass 
diese  Substanz  während  des  Winterschlafes  abnimmt  und  in  den  Zellen  der 
SpinalgangUen  basophil  wird,  in  der  Periode  des  Wiedererwachens  allmählich 
zunimmt;  3.  dass  sie  in  der  Periode  der  grössten  Erregbarkeit  stark  zunimmt, 
wenigstens  zum  Teile  feinkörnig  wird  und  sich  so  während  des  übrigen  Teiles 
des  Jahres  erhält;  4.  während  des  Winterschlafes  finden  sich  Fetttropfen  im 
Cytoplasma,    mit    Abnahme    der    interfibrillären   fuchsinophilen   Kömchen; 
5.  während  des  Sommers  lässt  sich  durch  starke  Erniedrigung  der  Umgebungs- 
temperatur,   wenn  längere  Zeit  (wenigstens  3  Monate  lang)   fortgesetzt,  ein 
ähnliches  anatomisches  Bild  reproduzieren,    wie   das  während  des  Winter- 
schlafes beobachtete.   Levi  meint,  dass  diese  Modifikationen  nicht  auf  Inanition 
zurückzuführen  seien,  sondern  vielmehr  mit  der  äussersten  Herabsetzung  der 
Erregbarkeit  in  Zusammenhang  stehen. 

Mittelst  der  Chromsilberreaktion  (Golgischen  Methode)  ist  nachgewiesen 
worden,  welche  grosse  Anzahl  von  Kollateralen  von  den  Achsencylinderfort- 
sätzen  der  Nervenzellen  abgehen;  wenn  man  also  das  Rückenmark  quer 
durchschneidet,  erfahren  die  verschiedenen  Zellen  desselben,  je  nachdem  sie 
mehr  oder  weniger  entfernt  von  der  Läsion  sind  und  je  nach  der  Menge  der 
von  ihnen  abgehenden  Kollateralen,  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Ver- 
stümmelungen. Lugaro  (23)  hat  nun  das  Rückenmark  an  der  Grenze 
zwischen  Lenden-   und  Brustmark   durchschnitten,    um  die  Wirkungen  von 
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partiellen  Verstümmelungen  des  Nervenfortsatzes  auf  die  Nervenzelle  zu 
studieren,  und  ist  zu  folgenden  Resultaten  gelangt:  In  der  Nähe  des  Schnittes 
sind  auf  einer  Strecke  von  2 — 3  mm  die  Nervenzellen  gänzlich  verschwundeD 
einige  mm  weiter  oberhalb  wie  unterhalb  des  Schnittes  weisen  alle  Zeliei 
schwere  Veränderungen  auf  (vorgeschrittene  Chromatolyse ,  Schwund  der 
Protoplasmafortsätze,  Schrumpfung,  peripherische  Verlagerung,  Schwund  dt? 
Kernes).  Noch  weiter  von  der  Läsion  entfernt  verhalten  sich  die  grosse: 
und  kleinen  Zellen  verschieden:  die  kleinen  Zellen  weisen  immer  leicbterf 
Veränderungen  auf;  die  grossen  oberhalb  der  Läsion  gelegenen  siud  gar 
nicht  verändert,  hervortretende  Veränderungen  zeigen  dagegen  die  grossen 
unterhalb  und  weit  entfernt  von  der  Läsion,  bis  zum  Conus  medullaris  ge 
legenen  Zellen,  dies  sind  also  Zellen,  von  denen  lange,  aufsteigende  BahneL 
ihren  Ursprung  nehmen.  Die  beschriebenen  Veränderungen  sind  um  &:■ 
schwerere,  je  längere  Zeit  zwischen  dem  Operationsakt  und  der  üntersuchuLe 
verflossen  ist.  Unbedeutende  Veränderungen  fand  Lugaro  in  den  Gross- 
und Kleinhimzellen. 

Um  zu  erforschen,  welche  Folgen  für  die  Nervenzellen  der  Spinalgangliec 
die  Durchschneidung  des  peripherischen  oder  des  centralen  Nervenfortsatze« 
hat,  führte  Lugaro  (25)  viele  Experimente  an  Hunden  und  Katzen  aus,  die 
darin  bestanden,  dass  er  nach  Abtragung  eines  Hautstückes  einen  gemischter: 
Nerven  und  die  hinteren  Wurzeln  zwischen  dem  Ganglion  und  dem  Mark 
durchschnitt.  Er  konstatierte,  dass  die  Zellen  der  Spinalganglien  nach  Läsion 
des  peripherischen  Astes  ihres  Nervenfortsatzes  Veränderungen  (Chromatolyse 
des  Zellkörpers,  Verlagerung,  Degeneration  und  Schwund  des  Kerns)  erfahren, 
die  bisweilen  vorübergehende,  oft  aber  auch  bleibende  sind  und  selbst  den 
Schwund  des  Elements  zur  Folge  haben  können,  während  sie  nach  Läsion 
oder  gänzlicher  Durchschneidung  des  centralen  Astes  ihre  normale  Struktur 
bewahren.  Aucb  noch  6  Monate  bis  1  Jahr  nach  Durchschneidung  der 
hinteren  Wurzel  zwischen  Ganglion  und  Mark  erscheinen  die  Ganglienzellen 
unverändert.  Dies  erklärt  sich  durch  die  Annahme,  dass  die  Zelle  leidet 
wenn  die  von  der  Peripherie  kommenden  Reize  fehlen,  aber  nicht  leidet 
wenn  sie  an  der  Entladung  der  bereiteten  Energie  verhindert  wird. 

Durch  einen  geeigneten  Operationsakt  ist  es  Pellizzi  (34)  bei  Hunden 
gelungen,  einen  Stirnlappen  vom  übrigen  Gehirn  zu  isolieren,  ohne  dass  der 
Nahrungszufluss  zum  ersteren  eine  Verminderung  erführe.  Er  untersuchte 
dann  diesen  Gehirnabschnitt  verschieden  lange  Zeit  (1  Tag  bis  2  Monate; 
nach  der  Operation,  sich  dabei  der  Nissischen  und  G olgischen  Methode 
bedienend,  und  gelangte  zu  dem  Schlüsse,  dass  sich  in  demselben  ein  Atro- 
phieprozess  abspiele,  der  in  den  Nervenfortsätzen  seinen  Anfang  nehme,  von 
hier  auf  die  Zellkörper  übergehe  und  sich  von  diesen  centrifugal  auf  die 
Dendriten  verbreite,  welche  ihre  normalen  Merkmale  lange  Zeit  bewahren. 
Die  chromatische  Substanz   der  Nervenzelle  bleibe  lange  Zeit  normal,   was, 
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nach  Pellizzi,  beweise,  dass  ihr  in  der  Hauptsache  eine  Ernährungsfunktion 
zukomme.  In  der  Neuroglia  und  den  Gefässen  werden  keine  nennenswerten 
Veränderungen  wahrgenommen. 

Die  am  peripheren  Stumpf  eines  durchschnittenen  Nerven  auftretenden 
Veränderungen  sind  schon  vor  längerer  Zeit  von  mehreren  Forschern  studiert 
lYorden.  Tirelli  (41)  hat  nun  unter  diesem  Gesichtspunkt  seine  Aufmerk- 
samkeit auf  den  Myelinstützapparat  (Neurokeratinstroma ,  wie  es  besonders 
^on  Golgi  beschrieben  wurde)  gelenkt  und  feststellen  können:  1.  dass  die 
Homspiralen  bei  den  vom  Centrum  getrennten  peripheren  Nervenfasern 
resistenter  sind  als  das  Myelin  und  der  Achsencylinder,  und  dass  diese  Wider- 
standsfähigkeit bei  den  verschiedenen  Tieren  variirt  und  deren  Alter  direkt 
proportional  ist;  2.  dass  die  Verunstaltung  der  trichterförmigen  Spiralen  von 
dem  Zerfall  jenes  Achsencylinderabschnittes  abhängt,  an  dessen  Spitze  sie 
sich  anheften,  und  nicht  von  der  Zerstörung  des  sie  zusammensetzenden 
Fadens;  3.  dass  beim  menschlichen  Leichnam  das  Neurokeratinstroma  noch 
18  Tage  nach  dem  Tode  erhalten  ist. 

Sf  ameni  (40)  hat  das  Nervensystem  von  eben  getöteten  und  verschiedene 
Stunden  lang  bei  22^  C.  gehaltenen  Tieren  eingehend  studiert,  um  die 
Leichen- Veränderungen  festzustellen,  wobei  er  zur  Fixierung  Müller  sehe 
Flüssigkeit  und  absoluten  Alkohol  verwendete.  Dem  Einflüsse  der  Fixierungs- 
mittel, weil  sie  entweder  ungenügend  oder  zu  gewaltsam  wirkten,  schreibt  er 
folgende  Veränderungen  zu:  im  Gross-  und  Kleinhirn  die  Bildung  von 
Vakuolen  um  das  Protoplasma  herum,  hyaline  Anschwellung  des  Proto- 
plasmas und  zuweilen  Schwund  des  Kernes;  im  Bulbus  und  Rückenmark  die 
Vakuolenbildung  an  der  Peripherie  der  Zellen;  in  allen  Nervenorganen  die 
Anwesenheit  von  stärkemehlartigen  Körperchen;  in  den  peripheren  Nörven 
den  granulösen  Zerfall  des  Myelins.  Als  Leichen- Veränderungen  betrachtet 
er:  den  Zerfall  und  die  allmähliche  Rarefaktion  des  Protoplasmas  der  Nerven- 
zellen und  der  Neuroglia;  den  porösen  Zustand,  die  Anschwellung  des  Myelins 
und  den  granulösen  Zerfall  des  Achsencylinders;  das  gänzliche  oder  partielle 
Abfallen  des  Bekleidungsepithels;  in  den  Nervenendigungen  die  Fragmen- 
tierung des  AchsencyHnders.  Als  künstUche  und  Leichen-Veränderungen 
zugleich  betrachtet  er:  den  6tat  cribl^  des  Gross-  und  Kleinhirns  und  des 
Bulbus,  und  die  hyaline  Anschwellung  des  Rückenmarkes. 

Nach  der  Niss Ischen  Methode  hat  auch  Neppi  (32)  am  Rückenmark 
vom  Hunde  die  von  den  Nervenzellen  verschiedene  (6,  24,  48,  72,  96)  Stunden 
nach  dem  Tode  aufgewiesenen  Veränderungen  studiert  und  erkannt,  dass 
allmählich  ein  Zerfall  der  chromatophilen  Substanz  stattfindet,  sodass  die 
am  meisten  veränderten  Zellen  eine  fast  gleichmässige  Färbung  aufweisen. 
Hierzu  gesellen  sich  dann  die  Veränderungen  des  Kernes,  der  in  den  am 
meisten  vorgeschrittenen  Phasen  keinen  deutlichen  Kontur  mehr  hat  und 
zuletzt  eine  diffuse  Färbung  wie  der  Zellkörper  annimmt;  unbedeutende  Ver- 
se* 
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änderungen  weist  das  Kernkörperchen  auf.  Durch  die  Niss Ische  Methode 
wird  also  nachgewiesen,  dass  in  den  Nervenzellen  als  Leichen-Erscheinung 
eine  Chromatolyse  auftritt,  die  sich  von  den  pathologischen  Chromatolysen 
dadurch  unterscheidet)  dass  sie  keinen  spezifischen  Sitz  hat,  von  keiner  An- 
schwellung der  Zelle  begleitet  ist  —  welche  letztere  vielmehr  geschrumpft 
erscheint  — ,  erst  viele  (48)  Stunden  nach  dem  Tode  auftritt  und  mit  der 
Chromatolyse  des  Kernes  ihren  Anfang  nimmt;  während  bei  rein  patho- 
logischen Zuständen  der  Kern  nur  selten  und  nur  in  den  schwersten  Fällen 
verändert  erscheint. 

Ähnliche  Untersuchungen  haben  Barbacci  und  Campacci  (3)  aus- 
geführt. Sie  töteten  Kaninchen  durch  Blutentziehung  und  hielten  die  Leich- 
name bei  einer  konstanten  Temperatur  von  22®  C;  in  3  stündigen  Zvrischeu- 
räumen  (bis  zu  72  Stunden  nach  dem  Tode)  untersuchten  sie  die  Nerven- 
oentren  nach  den  verschiedenen  Methoden.  Mit  Hülfe  der  Nisslschen 
Methode  beobachteten  sie  ein  progressives  Erblassen  der  Chromatinkörperchen^ 
sowie  deren  Fusion  und  Fragmentierung,  bisweilen  auch  Vakuolenbildung, 
jedoch  keine  wirkliche  lokalisierte  Chromatolyse,  wie  sie  bei  den  pathologi- 
schen Veränderungen  beschrieben  worden  ist.  Der  Kern  verändert  allmählich 
seine  Form,  schrumpft  zusammen;  bisweilen  scheint  die  Membran  zu  zer- 
reissen,  das  Netzwerk  zergeht  und  dann  erscheint  der  Kern  fast  gleichmässig 
gefärbt  Das  Kemkörperchen  ist  der  resistenteste  Teil  der  ganzen  Zelle;  in 
den  am  weitesten  vorgeschrittenen  Stadien  jedoch  verrückt  er  sich,  schwillt 
an  und  verändert  seine  Form,  bis  er  zuletzt  zerbröckelt,  sich  schwerer  färben 
lässt  und  auch  gänzlich  verschwinden  kann.  Mit  Hülfe  der  Golgi-Cozschen 
Methode  lassen  sich  schon  nach  24  Stunden  Formveränderungen  der  Fort- 
sätze und  Zellkörper  erkennen,  sehr  weit  vorgeschrittene  Veränderungen  nach 
48  Stunden;  alsdann  sind  fast  alle  Fortsätze  von  der  Zelle  losgelöst  und 
erscheinen,  wie  diese,  zernagt.  Diesen  Zustand  bezeichnen  die  Forscher  als 
zernagten  Zustand,  im  Gegensatz  zum  varikösen,  der  in  vielen  patho- 
logischen Fällen  beschrieben  worden  ist.  Mittelst  der Marchi- Algherischen 
Methode  lassen  sich,  besonders  im  Rückenmark,  schon  24  Stunden  nach  dem 
Tode  hier  und  dort  schwarze  Kömchenhaufen  wahrnehmen,  die  dann  (nach 
48  und  mehr  Stunden)  Fasern  den  Platz  einräumen,  die  ganz  wie  degenerierte 
Fasern  aussehen,  d.  h.  aus  schwarzen  Massen  bestehen.  Es  ist  dies  ein 
wichtiger  Befund,  der  von  allen,  die  sich  mit  dem  Studium  der  Nerven- 
degeneration beschäftigen,  in  Betracht  gezogen  werden  muss,  weil  die  Marchi- 
Algherische  Methode  die  am  meisten  zu  diesem  Zwecke  angewendete 
Methode  ist 

Dagegen  beobachtete  G.  Levi  (19),  der  an  Kaninchen  experimentiert«, 
als  erste  Leichen  Veränderung  an  den  Nervenzellen,  eine  Neigung,  sich 
diffus  zu  färben,  sodass  der  Farbstoff  sich  nicht  mehr  in  besonderen  Massen 
fixiert,  sondern  den  ganzen  Zellkörper  fast  gleichmässig  färbt    Dieses  hy  per- 
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eh  romische  Stadium  erreicht  sein  Maximum  etwa  60  Stunden  nach  dem 
Tode ;  yon  diesem  Zeitpunkte  an  verlieren  die  Zellen  die  Eigenschaft,  basische 
Farben  z^u  fixieren,  bewahren  jedoch  immer  noch  ihr  kömiges  Aussehen. 

Tirelli  (42)  hat  Nervencentren  von  Kaninchen,  die  er  an  der  freien 
Luft  oder  unter  der  Erde  verfaulen  liess,  mittelst  der  schwarzen  Reaktion 
studiert;  die  Kaninchen  hatte  er  zum  Teil  unmittelbar  vorher  gewaltsam  ge* 
tötet,  zum  Teil  durch  verschiedene,  die  Nervencentren  betreffende  Läsionen 
(durch  pyogene  Kokken  hervorgerufene  Abscesse,  Kauterisation  des  Gehirns 
mit  Terpentin,  Hervorrufung  schwerer  Störungen  im  Blutkreislauf  des  Gehirns) 
zu  Grunde  gerichtet.    Er  konstatierte,  dass  mit  dem  Fortschreiten  der  Ver- 
wesung die  Möglichkeit,  eine  diffuse  schwarze  Reaktion  zu  erhalten,  immer 
mehr  abnimmt,  die  18  Tage  nach  dem  Tode  überhaupt  nicht  mehr  eintritt. 
Auf  den  Strecken  jedoch^  auf  denen  eine   Reaktion  erfolgt,  gewahrt  man 
stets  die  charakteristischen  Merkmale  der  gesunden  und  erkrankten  Elemente. 
Die  durch  die  Golgische  Methode  unter  verschiedenen  pathologischen  Ver- 
hältnissen  des   Nervensystems   kenntlich  gemachten    Veränderungen    lassen 
sich  also  nicht  als  kadaveröse  betrachten. 

Lugaro  (27)  hat  bei  einem  jungeu  Hunde  und  mehreren  Kaninchen 
eine  Temperaturerhöhung  des  Körpers  dadurch  erhalten,  dass  er  die  Tiere 
hohen  Zimmertemperaturen  aussetzte,  und  beobachtet,  dass,  wenn  die  Körper- 
temperatur eine  gewisse  Zeit  lang  43^  überstiegen  hat,  die  Nervenzellen 
folgende  Merkmale  aufweisen:  Zerfall  und  Auflösung  des  chromatischen 
Teiles,  Integrität  des  achromatischen  Teiles,  Unversehrtheit  der  äusseren 
Formen,  der  morphologischen  Merkmale  der  Dendriten  und  Nervenfortsätze, 
Unversehrtheit  der  Kernmembran  und  des  Netzwerks,  verminderte  Färb- 
barkeit  (bei  Anwendung  von  Thionin)  des  acidophilen  Teiles  (gegen  die 
Biondi-Heidenhainsche  Flüssigkeit)  des  Kernkörperchens,  geringe  Ver- 
änderungen des  basophilen  Kernabschnittes.  Wichtig  ist  die  Thatsache,  dass 
während  bei  fast  allen  bisher  studierten  allgemeinen  Affektionen  ein  grosser 
Unterschied  im  Grade  zwischen  den  Veränderungen  selbst  zu  einer  und  der- 
selben Kategorie  gehöriger  Elemente  besteht,  sodass  neben  veränderten  Zellen 
normale  oder  fast  normal  aussehende  vorkommen,  bei  der  Hypertermie  hin- 
gegen die  Veränderung  auf  alle  Elemente  in  fast  dem  gleichen  Grade  ver- 
breitet ist.  Da  sich  nun  die  Bewegungsfunktion  auch  vollziehen  lässt,  wenn 
die  chromatische  Substanz  tief  verändert  ist,  sie  dagegen  mit  der  Verminde- 
rung der  chromatischen  Substanz  allmählich  erlahmt,  so  glaubt  Lugaro 
scbliessen  zu  können,  dass  die  Funktion  nicht  an  die  Anordnung  der  chro- 
matischen Substanz  gebunden  sei,  die  unter  normalen  Verhältnissen  die  von 
der  achromatischen  fibrillären  Substanz  gelassenen  Zwischenräume  einnimmt, 
sondern  an  die  Menge  derselben. 

Ganfini  (15)  untersuchte  nach  der  Nissischen  Methode  das  Nerven- 
system von  Kaninchen,  die  nach  5 — Ttägiger  Inanition  getötet  wurden  und 
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fand  die  schwersten  Veränderungen  an  den  Zellen  der  Vorderhörner  und 
besonders  an  jenen  der  vorderen  Gruppe  (van  Gebuchtens  vordere 
Wurzelzellen).  Am  meisten  betroffen  ist  der  cbromatische  Teil  des  Proto^ 
plasmas,  der  gänzlich  geschwunden  oder  zu  feinen  Kömchen  reduziert  ist 
(Chromatolyse);  der  Kern  erscheint  geschwollen.  An  der  Hirnrinde  beobachtete 
Gaufini  keine  nennenswerten  Veränderungen. 

Die  Wirkungen  der  Inanition  auf  die  Nervenzellen  studierten  auch 
Lugaro  und  Chiozzi  (30)  an  vier  Hunden  xmd  zwei  Kaninchen,  wobei  sie 
sich  der  Nissischen  und  der  Golgi-Coxscben  Methode  bedienten.  Sie 
zogen  die  Spinalganglien,  das  Rückenmark  und  das  Gross-  und  Kleinhim 
in  Betracht.  Die  beobachteten  Läsionen  variierten  bei  den  verschiedenen 
Individuen  bezüglich  des  Sitzes  und  der  Intensität;  am  resistentesten  erschienen 
die  vorderen  Wurzelzellen.  Die  Veränderungen  nehmen  im  chromatischen 
Teile  ihren  Anfang  (Chromatolyse) ;  erst  in  den  am  weitesten  vorgeschrittenen 
Phasen  verändern  sich  der  achromatische  Teil  und  der  Kern.  Mittelst  der 
Coxschen  Methode  beobachteten  die  Verfasser  konstantes  Verbleiben  der 
stacheligen  Dendritenanhänge  auch  in  den  extremen  Inanitionsfällen,  wenn 
die  Zellkörper  tief  verändert  erschienen.  Dieser  Befund  weicht  von  dem  von 
Monti  gemachten  (s.  Ergebnisse  II.  Jahrg.)  gänzlich  ab,  denn  Monti  be- 
schreibt die  Abwesenheit  dieser  Anhänge  als  Initialerscheinung  der  Nerven- 
zellenveränderung bei  verhungerten  Tieren.  Da  die  in  diesen  Fällen  gemachten 
Befunde  den  von  verschiedenen  Intoxitationsformen  gegebenen  sehr  ähnlieh 
sind,  so  meinen  Lugaro  und  Chiozzi,  dass  die  beschriebenen  Verände- 
rungen weniger  dem  herabgekommenen  Ernährungszustand  zuzuschreiben 
seien,  als  vielmehr  einer  wirklichen,  entweder  vom  Darme  aus  stattgefundenen 
oder  durch  Stoffwechselstörung  bedingten  Autointoxikation. 

Daddi  (9)  studierte  die  Läsionen  der  Nervencentren  bei  Hunden,  denen 
die  Nahrung  vollständig  entzogen  worden  war,  und  fand,  dass  die  Nerven- 
elemente hauptsächlich  in  ihrem  chromatischen  Teile  verändert  sind,  der 
gänzlich  verschwinden  kann;  weniger  im  achromatischen,  in  welchem  die 
Veränderungen  unter  der  Form  von  Zerfall  und  Vakuolenbildung  erst  später 
auftreten.  Die  Veränderungen  sind  sehr  deutlich  im  Gross-  und  Kleinhim 
und  in  den  Spinalganglien,  sehr  beschränkte  im  Bückenmark  und  Bulbus. 
Daddi  glaubt  nicht,  dass  sich  diese  Veränderungen  auf  Autointoxikation 
zurückführen  lassen,  sondern  möchte  sie  mit  einer  durch  ungenügende  Er- 
nährung bedingten  Dystrophie  in  Zusammenhang  bringen. 

An  den  Augen  von  ohne  Nahrung  gelassenen  Hunden  konstatierte 
Lodato  (22)  partielles  Abfallen  des  Endothels  der  Descemetschen  Membran, 
sowie  atrophische  Erscheinungen  in  der  Traubenhaut.  Die  Retina  erscheint 
normal  in  den  äusseren  Lagen,  ödematös  in  den  inneren  (der  Ganglienzellen 
und  Nervenfasern).  Die  Ganglienzellen  erscheinen,  nach  der  Nissl sehen 
Methode,   von  schwerer  und  diffuser  akuter  Chromatolyse  und  Zerfall  des 
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achromatischen  Teiles  befallen.  Cbromatolyse  wird  auch  in  den  Spongio 
blasten  angetrofiEen.  Die  Retinagefässe  sind  verengt,  der  perivaskuläre  Lymph- 
raum  ist  gewöhnlich  dilatiert. 

Daddi  (6)  untersuchte  nach  der  G olgischen  und  Nissischen  Methode 

<üe  Nervencentren  von  Hunden,  bei  denen  er  den  Tod  dadurch  hervorgerufen 

Iiatte,  dass  er  sie  beständig  wach  erhielt.    Die  von  ihm  angetroffenen  Läsionen 

sind  in  fortschreitender  Reihe :  mehr  oder  weniger  schwere  Cbromatolyse  bis 

zu    gänzlichem  Schwund  der  chromatophilen    Substanz,   Anschwellung  des 

Zellkörpers,  Rarefaktion  und  Vakuolenbildung  bis  zu  fast  gänzlichem  Schwund 

der   Zelle,   variköse   Ati-ophie  der  Dendritenfortsätze,    Lageveränderung  des 

Xernes,  Schrumpfung   und    Strukturlosigkeit    des   Kernes.    Die   schwersten 

und    zahlreichsten   Läsionen   werden   im   vorderen   Hirnlappen   angetroffen, 

weniger  schwere  im  Occipital-  und  Sphenoidallappen,  noch  weniger  schwere 

in  der  psychomotorischen  Region. 

Jatta  (16)  experimentierte  an  verschiedenen  Tieren  (Hund,  Kaninchen, 
Katze)  in  der  Weise,  dass  er  bei  einigen  auf  die  Dauer,  bei  den  meisten  für 
kurze  Zeit  (1 — 2  Stunden)  die  Bauchaorta  unterband  und  dann  in  verschieden 
langen  Intervallen  nach  der  Ligatur  oder  der  Wiederherstellung  des  Kreis- 
laufes das  Rückenmark  untersuchte.  Die  ersten  nennenswerten  Veränderungen 
{er  bediente  sich  der  Niss Ischen  Methode)  werden  nach  10—12  Stunden  im 
Protoplasma  wahrgenommen  und  treten  nach  24  Stunden  sehr  deutlich  auf. 
Der  Körper  der  Nervenzelle  weist  Vakuolen  auf,  die  keinen  festen  Sitz  in 
den  verschiedenen  Teilen  der  Zelle  haben,  ferner  hat  das  Protoplasma  ein 
homogenes  Aussehen,  die  chromatopihle  Substanz  erscheint  verschwommen 
und  verringert;  nach  36 — 48  Stunden  führen  die  Degenerationsvorgänge  zum 
Schwund  der  meisten  GangUenzellen.  Fast  gleichzeitig  mit  den  Protoplasma- 
veränderungen beobachtete  Jatta  Veränderungen  des  Kernes,  die  in  einer 
progressiven  Kariorrhexie  bestanden.  Zugleich  mit  diesen  Regressiverschei- 
nuDgen  bestehen  auf  Regeneration  hindeutende  Erscheinungen,  aber  nur  in 
den  Elementen  der  Blutgefässe  und  in  den  Neurogliazellen. 

Lasio  und  Amenta  (19)  riefen  durch  subcutane  Glycerininjektionen 
verschiedengradige  experimentelle  Anämien  hervor  und  untersuchten  dann, 
besonders  nach  der  G  olgischen  und  Niss  Ischen  Methode,  das  Nervensystem 
der  betreffenden  Tiere.  Sie  fanden,  dass  die  chronische  Anämie  tiefe  pro- 
gressive Veränderungen  im  Nervenelement  hervorruft,  nämlich:  variköse 
Atrophie  der  Dendriten,  die  an  deren  feinen  Enden  ihren  Anfang  nimmt, 
progressive  Cbromatolyse  des  Zellkörpers,  die  erst  auftritt,  wenn  die  variköse 
Atrophie  bis  nahe  an  denselben  fortgeschritten  ist.  Sobald  der  chromatische 
Teil  fast  gänzlich  verschwunden  ist,  treten  Degenerationserscheinungen  im 
chromatischen  Teile  auf,  jedoch  nur  bei  den  schwersten  Anämieformen.  Mit 
der  Wiederherstellung  der  Blutmischung  lässt  sich  leicht  die  anatomische 
Wiederherstellung  der  Nervenelemente  verfolgen. 
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Bei  einer  Frau,  die  an  den  Folgen  einer  Insafficienz  der  Mitralklappe 
gestorben  war,  nachdem  sie  lange  Zeit  an  Stauungserscheinungen  gelitteo 
hatte,  beobachtete  Daddi  (7)  in  den  Gross-  und  Kleinhirnzellen  bedeutende 
Veränderungen,  die  besonders  in  den  Purkinje  sehen  Zellen  deutlich  her- 
vortraten und  wesentlich  in  Rarefaktion  des  Protoplasmas  bestanden,  infolge- 
dessen sich  besonders  an  der  Abgangsstelle  des  Nervenfortsatzes,  Vakuolen 
gebildet  hatten.  Diese  Veränderungen  hatten  auch  zu  bedeutenden  Formver 
änderungen  der  Elemente  geführt.  Daddi  schliesst  aus,  dass  sich  diese 
Läsionen  auf  kadaveröse  Erscheinungen  zurückführen  lassen. 

Cristiani  (5)  verschloss  bei  Kaninchen  das  Rektum,  um  die  Aufsao- 
gung  von  Ausleerungsstoffen  zu  bewirken;  sobald  die  Anwesenheit  von 
Schwefeläther  im  Harn  anzeigte,  dass  die  Autoiutoxikation  stattgefund^ 
hatte,  tötete  er  die  Tiere.  Im  Gehirn  und  Rückenmark  derselben  konstatierte 
er  diffuse  Chromatolyse  in  den  Zellen,  variköse  Degeneration  der  Dendriten 
und  primäre  Degeneration  vieler  markhaltiger  Faserbündel. 

Bei  experimenteller  akuter  Urämie,  die  sie  bei  Hunden  durch  Ligatur 
beider  Ureteren  hervorgerufen  hatten,  beobachteten  Acquisto  und  P u sä- 
te ri  (1)  pathologisch -anatomische  Veränderungen  in  den  Elementen  der 
Hirnrinde  und  der  grauen  Substanz  des  Rückenmarkes  und  konstatierten, 
genauer  gesagt,  mittelst  der  Golgi sehen  Methode,  variköse  Degeneration  der 
Dendritenfortsätze,  und  mittelst  der  Nissischen  Methode,  verschiedengradige 
Chromatolyse  im  Zellkörper  und  Strukturlosigkeit  des  Kernes  (Sar besehe 
Homogenesierung). 

Sacerdotti  und  Ottolenghi  (39)  bestätigten  an  Hunden  und  Kanin- 
chen, sowohl  durch  Ligatur  der  Ureteren  als  durch  Exstirpation  beider 
Nieren,  im  wesentlichen  die  von  Acquisto  und  Pusateri  gemachten  Be- 
funde. Ausserdem  w^iesen  sie  nach,  dass  auch  die  NeurogUazellen  in  ihr^i 
Fortsätzen  von  variköser  Degeneration  befallen  sind.  Bezüglich  der  Vertei- 
lung der  Veränderungen  stellten  sie  fest,  dass  die  degenerierten  Zellen  in  der 
ganzen  Hirnrinde  sehr  verbreitet  sind  und  zu  den  verschiedenen  Typen 
gehören  und  dass  ebenso  die  Hippocampus-  und  KleinhimzeUen,  wenn  auch 
in  geringerer  Zahl  verändert  sind,  im  Kleinhirn  besonders  die  Zellen  der  mole- 
kularen Schicht  (Korbzellen). 

Gabbi  und  Antinori  (14)  vergifteten  Tiere  mit  Harn,  chloraaurem 
Kali  und  kohlensaurem  Ammonium  und  sahen,  dass  nur  bei  den  mit  Harn 
vergifteten,  die  Zellen  der  Nervencentren  ähnUche  Veränderungen  aufweisen 
wie  die  bei  experimenteller  Urämie  beobachteten. 

De  Grazia  (10)  untersuchte  das  Centralnervensystem  eines  Mannes, 
der  mit  chronischer  Nephritis  behaftet  war,  und  vier  Jahre  lang  an  inte^ 
currierenden  Urämieanfällen  gelitten  hatte,  bis  er  endlich  einem  solchen 
unterlag.  Durch  die  mittelst  der  Nissischen  und  Golgi  sehen  Methode 
ausgeführte    histologische    Untersuchung   der  Nervencentren    wurden  ausge- 
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dehnte  chromatolytische  Veränderungen  in  den  Zellen  sowohl  der  Bimrinde 
als  des  Rückenmarkes  und  der  Ganglien  nachgewiesen.  Variköse  Degenera- 
tion der  Protoplasmafortsätze  wurde  nicht  wahrgeuommen;  dieselben  wiesen 
AnschweUung  und  eine  xmregelmässige  Kontur  auf;  auch  der  Zellkörper 
erschien  häufig  angeschwollen  und  imregelmässig  konturiert.  Anschwellung 
wiesen  auch  die  Fortsätze  der  Neurogliazellen  auf. 

Gabbi  (13)  traf  in  zwei  Fällen  von  akuter  Urämie  beim  Menschen  in 
den  Nervenelementen  des  Gehirns  verschiedengradige  Chromatolyse  und 
bedeutende  Verändeningen  des  Kernes  an ;  das  Aussehen  der  Dendriten  war 
normal. 

Donelli  (12)  bestätigt  die  von  Acquisto  und  Pussateri  und  von 
Sacerdotti  und  Ottolenghi  erhaltenen  Resultate. 

Auf  Grund  seiner  Untersuchungen  meint  Rossi  (37),  dass  die  Läsionen 
der  Nervencentren  bei  Pellagra  zu  Gunsten  der  Anschauung  sprechen,  diese 
Krankheit  werde  entweder  durch  infektiöse  oder  durch  chemische  Vergiftung 
hervorgerufen,  infolge  deren  Veränderungen  in  der  Hirnrinde  und  im  Rücken- 
mark  auftreten.  Die  Himrindenveränderungen  betreffen  zum  grössten  Teile 
die  chromatophile  Substanz  der  Nervenzellen  und  deren  Protoplasmafort- 
sätze ;  die  Rückenmarksveränderungen  besonders  die  Zellen  der  Vorderhörner, 
in  denen  auch  die  achromatische  Substanz  verändert,  ebenso  der  Kern  lädiert 
und  bei  einigen  auch  der  Nervenfortsatz  verändert  ist. 

Aus  den  Untersuchungen  Trainas  (43)  geht  hervor,  dass  das  Nerven- 
system von  der  Schilddrüse  beraubten  Tieren  sehr  bedeutende  Veränderungen 
besonders  an  den  Nervenfortsätzen  der  Hirnrindenzellen  aufweist;  die  Proto- 
plasmafortsätze  bleiben  normal  und  nur  in  einigen  Fällen  weisen  sie  in  den 
letzten  Stadien  Spuren  vom  varikösen  Atrophieprozess  auf;  die  chromatische 
Substanz  bleibt  lange  Zeit  normal.  Am  meisten  ist  die  Hypophyse  verändert; 
in  ihr  beobachtet  mau  den  Zerfallprozess  der  chromatischen  Substanz  in 
allen  seinen  Stadien.  Nach  Traina  dient  das  Schilddrüsensekret  dazu,  die 
Nervenzelle  funktionstüchtig  zu  erhalten. 

Lugaro  (28)  hat  Hunde  einer  chronischen  Arsenikvergiftung  unter- 
worfen und  dann  die  Zellen  ihrer  Nervencentren  untersucht;  er  gelangte  zu 
folgenden  Resultaten:  Li  den  Spinalganglien  tritt  Chromatolyse  an  der  Peri- 
pherie der  Zellen  auf,  mit  Anzeichen  von  fettiger  Entartung,  die  jedoch^ 
wenn  man  mit  der  Vergiftung  aufhört,  gewöhnlich  langsam  wieder  ver- 
schwindet, nur  wenige  Zellen  einem  gänzlichen  Zerfall  anheimfallen  lassend. 
Im  Rückenmark  wird  vor  allem  primäre  Degeneration  der  Pjrramidenbündel 
und  der  Aussenränder  der  G  oll  sehen  Stränge  wahrgenommen;  in  den  Zellen 
Degeneration,  sowohl  des  chromatischen  als  auch  —  und  vielleicht  noch 
mehr  —  des  achromatischen  Teiles;  wird  mit  der  Vergiftung  aufgehört,  so 
verschwinden  diese  Degenerationserscheinungen.  Die  Gross-  und  Kleinhirn- 
Zellen  weisen  leichte  Veränderungen   auf:  nur  geringe  Diffusion  des  chro- 
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matophilen  Teiles.  Bei  mit  Blei  vergifteten  Hunden  hingegen  weisen  die 
Spinalganglienzellen  diffuse  Chromatolyse  und  Pigmententartung  auf;  Ie 
Rückenmark  zeigen  die  Zellen  ähnliche  Veränderungen  wie  bei  der  Arsenik 
Vergiftung,  wohingegen  die  Bündel  der  Stränge  nicht  verändert  erscheineL; 
im  Kleinhirn  weisen  die  Purkinje  sehen  Zellen  ähnliche  Chromatolysen  ar. 
der  Peripherie  auf,  wie  sie  bei  der  Arsenikvergiftung  in  den  Ganglien  k- 
obachtet  werden;  im  Grosshirn  sind  viele  von  den  grossen  PyramidenzeÜd 
durch  Chromatolyse,  Anschwellung  und  Pigmentierung  verändert  Die  Kenc 
erscheinen  nie  verändert;  mittelst  der  Golgi-Coxschen  Methode  lasseL 
sich  bei  einigen  Zellen  unregelmässige  Konturen  und  vakuolisierte  Van 
kositäten  der  Protoplasmafortsätze  nachweisen,  Varikositäten,  die  bei  den 
kleineren,  stets  mit  den  normalen  stachehgen  Anhängern  versehenen  Ve: 
zweigungen  immer  weniger  deutUch  hervortreten.  Daraus,  dass  bei  de: 
Arsenikvergiftung  die  Zellen  der  Hirnrinde  wenig,  die  Nervenfortsätze  ga: 
nicht  verändert  sind,  die  Pyramidenbündel  hingegen  degeneriert  erscheineii 
schUesst  Lugaro,  dass  die  Veränderung  der  Nervenfortsätze  wahrscheinlich 
an  den  entferntesten  Stellen  ihren  Anfang  nehme  und  dann  allmählich  vor 
schreitend,  zum  Zellkörper  gelange. 

Rossi  (38)  fand  in  den  Nervencentren  von  mit  Phosphor  vergifteten 
Hunden  verschiedengradige  chromatolytische  Veränderung,  die  im  Rückeih 
mark  von  den  Vorderhörnern  gegen  die  Hinterhörner  allmählich  zunimm: 
und  auch  die  Gross-  und  Kleinhirnrinde  und  die  Spinalganglien  befällt,  die 
Dendritenfortsätze  in  verschiedenem  Grade  in  Mitleidenschaft  ziehend. 

Traina  (44)  unterwarf  Tiere  verschiedener  Gattung  einer  akuten,  sub 
akuten  und  chronischen  Morphinvergiftung  und  untersuchte  dann  deren 
Nervencentren  sowohl  nach  der  Nissischen  als  nach  der  Golgischen 
Methode.  Aus  seinen  Untersuchungen  zieht  er  den  Schluss,  dass  bei  der 
Morphinvergiftung  die  Läsionen  um  so  schwerer  sind,  je  länger  sie  fortgesetzt 
worden  ist.  Bei  den  akuten  Formen  sind  nur  wenige  Zellen  und  diese  nie 
schwer  verändert;  nach  der  Golgischen  Methode  untersucht,  erscheinen  die 
Protoplasmafortsätze  noch  mit  ihren  stachehgen  Anhängen  versehen.  Bei  der 
subakuten  Vergiftung  hingegen  ermangeln  bei  einem  grossen  Teil  der  flin^ 
rindenzellen  wenigstens  einige  Protoplasmafortsätze  der  stachehgen  Anhänge 
und  sind  offenbar  varikös,  eine  Erscheinung,  die  im  Rückenmark  weuiger 
verbreitet  ist  und  noch  weniger  im  Kleinhirn,  in  welchem  nur  die  distalen 
Enden  der  Dendriten  der  Purkinje  sehen  Zellen  kleine  Varikositäten  auf 
weisen.  Durch  die  Niss Ische  Methode  werden  besonders  im  Rückenmark 
und  noch  mehr  in  den  SympathicusgangUen ,  Chromatolyse  in  den  Nerven- 
zellen nachgewiesen.  Bei  der  chronischen  Vergiftung  sind  alle  diese  Läsionen 
schwerere,  und  mittelst  der  Golgischen  Methode  lässt  sich  wahrnehmen,  dass 
die  Varikositäten  der  Dendriten  zum  grossen  Teil  von  Vakuolen  eingenomm«« 
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sind,  in  denen  sich  wahrscheinlich  eine,  durch  die  Fixierungsreagentien  zum 
Gerinnen  gebrachte  flüssige  Substanz  befindet. 

Luisada  und  Pacchioni  (31)  haben  die  Wirkung  des  Diphtherietoxins 
bei  direkter  Anwendung  auf  das  Nervensystem  studiert  und  beobachtet,  dass 
es  Entzündungen  und  Degenerationen  in  den  Elementen  hervorruft.  Sie 
stellten  hauptsächlich  fest,  dass  das  Nervensystem  sehr  empfindlich  dem 
Diphtherietoxin  gegenüber  sei  und  dass  sich  seine  Elemente  auch  dann  ver- 
ändern, wenn  das  betreffende  Experimentaltier  vorher  immunisiert  worden 
ist;  femer  dass  sich  das  Toxin  im  Nervensystem  mit  grosser  Leichtigkeit 
verbreitet,  sodass  es  z.  B.,  wenn  ins  Innere  der  Scheiden  eines  Hüftnerven 
gebracht,  ansteigende  und  dann  beim  anderen  Hüftnerven  absteigende  Läsionen 
mit  primärer  Degeneration  seiner  Fasern  hervorruft. 

Nur  in  den  Fällen,  in  denen  er  durch  subcutane  Lijektion  des  Pest- 
bacillus  die  langsame  Infektionsform  erhielt,  hat  Lugaro  (29)  Läsionen  an 
den  Nervenelementen  angetroffen,  Läsionen,  die  sich  auf  verschiedengradige 
Chromatolyse  mit  Zerfall  auch  des  achromatischen  Teiles  und  Schrumpfung 
und  Homogenisierung  des  Kernes  zurückführen  lassen. 

Donaggio  (11)  rief  durch  subcutane  Injektion  von  Diphtherietoxin 
eine  Diphtherieintoxikation  hervor  und  erhielt  so  primäre  degenerative  Ver- 
änderung einiger  Rückenmarksbündel,  besonders  des  Pyramidenbündels, 
des  G  oll  sehen  Stranges  und  der  Bur  dach  sehen  Bündel.  Diese  Degeneration, 
die  sich  weder  mittelst  der  Marchi sehen  noch  mittelst  der  Weigert- Pal- 
sehen Methode  nachweisen  Uess,  konnte  nach  Färbung  der  Rückenmarks- 
schnitte mit  Meyerscher  Alaunkarminlösung,  mit  Azolithmin  und  mit 
Malloryschem  Hämatoxylin  sehr  gut  wahrgenommen  werden.  Nach 
Donaggio  kann  diese  absolut  primäre  Degeneration  der  Bündel  nicht  mit 
Nervenzellenläsionen  in  Zusammenhang  gebracht  werden. 

Daddi  (8)  hat  die  Nissische  Methode  zum  Studium  der  Nervencentren 
bei  Infektionen  mit  dem  Pneumococcus,  dem  Proteus  vulgaris  und  dem 
Tetanusbacillus  angewendet  und  Chromatolyse,  stets  verbunden  mit  Vakuoli- 
sierung  des  Protoplasmas,  besonders  in  den  Nervenzellen  der  Hirnrinde  und 
in  den  Purkinj eschen  Zellen,  weniger  in  den  Rückenmarkszellen  beobachtet. 

In  vielen  Fällen  von  bronchopneumonischer  Infektion  fandLionti  (20) 
in  der  Hirnrinde  Läsionen  der  Gefässe  (Erweiterung  des  Lumens,  Blutüber- 
füllung, eiweissartige  Degeneration  der  Endothelien)  und  der  Nervenelemente, 
welche  an  den  Protoplasmafortsätzen  verschiedengradige  variköse  Atrophie, 
und  im  Protoplasma  verschiedengradige  Chromatolyse  und  Vakuolenbildung 
aufwiesen ;  auch  der  Kern  war  oft  verändert,  angeschwollen  oder  zusammen- 
gerollt und  schwer  färbbar. 

Aus  den  von  Vincenzi  (45)  an  Kaninchen  und  Meerschweinchen  mittelst 
der  Golgi  sehen  Methode  ausgeführten  Untersuchungen  geht  hervor,  dass  der 
experimentelle  Tetanus  durch  variköse  Atrophie  der  Dendriten  charakterisierte 
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Veränderungen  in  den  Zellen  des  Centralnervensystems  hervorruft.  Am  meisteo 
verbreitet  und  am  bedeutendsten  sind  die  Veränderungen  in  den  Zellen  h 
Isthmus  und  der  Medulla  oblongata,  doch  finden  sie  sich  auch  in  andere:] 
Regionen.  Bei  den  Pyramidalzellen  der  Hirnrinde  wird  die  variköse  Atioplii? 
im  langen  Spitzenfortsatz ,  in  den  Zellen  der  um  den  Aquaeductus  Sy:rü 
herum  gelegenen  grauen  Substanz,  in  den  gegen  den  Aquaeductus  Sylvii  Tt: 
laufenden  Dendriten;  bei  den  Zellen  der  Vordersäulen  des  Rückenmarkes h 
den  entweder  inmitten  der  grauen  Substanz  verlaufenden  oder  gegen  d@ 
Centralkanal  gerichteten  Fortsätzen  angetrofEen. 

Bei  einem  an  Typhus  gestorbenen  Individuum  und  mehreren  m 
experimentellem  Typhus  gestorbenen  Tieren  (Kaninchen,  Meerschweinche: 
fand  Caterina  (4)  Läsionen  (Chromatolyse)  in  den  Gehirnzellen.  Audiu 
einem  Falle  von  Wutkrankheit  fand  er  hier  und  dort  Zellen  mit  Chromat 
lyse  und  Vakuolenbildung,  und  einen  ähnlichen  Befund  machte  er  in  einen. 
Falle  von  Puerperalinfektion.  Ebenso  erschienen  in  den  Nervencentren  em 
mit  Mbrphium  vergifteten  Hundes  besonders  die  Zellen  der  Hirnrinde  ve: 
ändert.  In  einem  Falle  von  Park inson scher  Krankheit  war  die  Chromatofe 
eine  sehr  ausgebreitete  in  den  Zellen  der  Vorderhörner  und  der  Himrindt. 
In  allen  diesen  Fällen  waren  die  Kerne  bald  mehr,  bald  weniger  verändert. 
Auf  Grund  dieser  Befunde  stellt  Caterina  in  Abrede,  dass  die  Läsionen 
die  sicherlich  eine  Erkrankung  des  Elementes  anzeigen,  als  spezifische  für 
verschiedene  Krankheiten  angesehen  werden  können ;  charakteristisch  für  die 
einzelnen  Fälle  sei  nur  die  Verbreitung  der  Läsion. 

Am  Auge  von  an  experimenteller  Wutkrankheit  gestorbenen  Kaninchen 
konstatierte  Alfieri  (2):  durch  verschiedengradige  Chromatolyse  dargestellte 
Degeneration  der  Ganghenzellen  der  Retina,  Hyperämie  mit  kleinen  Hämo: 
rhagien  der  ganzen  Traubenhaut  und  besonders  des  Ciliarkörpers ,  eiwek- 
artige  Degeneration  der  Zellen  der  grauen  Portion  der  Härder  sehen  Drüse. 

Pellizzi  (35)  untersuchte  die  Ependymgranulationen  nach  verschiedeneD 
Methoden,  besonders  nach  der  Golgi sehen  und  der  neuerdings  von  Weigert 
empfohlenen  und  kommt  zu  dem  Schlüsse,  dass  sie  durch  Proliferation  von 
Neurogliazellen  entstehen.  In  dieser  sorgfältig  ausgeführten  Arbeit  erörter: 
Pellizzi  eingehend  die  Anschauungen  Weigerts  über  die  Struktur  der 
Neuroglia  und  spricht  sich  dann  zu  Gunsten  der  Golgi  sehen  aus,  dass  die 
Neurogliafasern  obgleich  aus  Protoplasma  verschiedener  Substanz  bestehend, 
vom  Zellkörper  abgehen. 

Wie  Pellizzi  so  ist  auch  Lionti  (21)  der  Meinung,  dass  die  Ependyii}- 
granulationen  durch  Proliferation  der  Neurogliazellen  entstehen;  die  Gefässe 
der  Granulationen  erscheinen  immer  verändert,  doch  glaubt  er  nicht,  d^ 
diese  Veränderung  für  sich  allein  die  Proliferation  erklären  könne;  vielmehr 
lasse  sich  annehmen,  dass  sowohl  auf  die  Gefässe  wie  auf  die  Neurogliazelto 
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«ine    einzige  Ursache  wirke,    die  uns    bisweilen  auch  bekannt  ist  (Syphilis, 
Vergiftung  etc.). 

Poliacci  (36)  hatte  Gelegenheit  ein  Kleinhirngliom  zu  untersuchen 
und  bediente  sich  hierbei  verschiedener  Forschungsmethoden,  besonders  der 
Oolgi sehen.  Der  Tumor  bestand  fast  ausschliesslich  aus  ähnlichen  Zellen 
wie  sie  die  normale  Neuroglia  aufweist,  nur  dciss  deren  Fortsätze  in  der 
Dicke  etwas  verändert  erschienen.  Im  Tumor  fanden  sich  auch  wenige  Nerven*- 
zelien,  die  jedoch  fast  alle  durch  variköse  Atrophie  sehr  verändert  waren. 
Auf  Grund  seiner  Untersuchungen  meint  Poliacci,  dass  die  Gliome  durch 
karyokinetische  Vermehrung  der  präexistierenden  Zellen  entstehen  und  deren 
Typus  reproduzieren,  nicht  durch  Proliferation  des  Ependymepithels,  wie 
Stroebe  annimmt. 


c)  Nervenregeneration. 

Litteratur. 
1.   G.  Marenghi,  Sulla  rigenerazione  delle  fibre  nervöse  periferiche  in  segnito  al  taglio  dei 

nervi.    Societä  medico-chirargioa  di  Pavia.    Sedute  di  Laglio  1897. 
^.   Derselbe,  Nevrotomia  e  nevrectomia  dei  vaghi  con  speciale  rapporto  al  problema  della 

rigenerazione   delle  fibre  nervöse  periferiche.     Rendiconti  dei  9.  congresso  di  medicioa 

interna.  1898. 

3.  D.  Face,  Sulla  df^generazione  e  rigenerazione  delle  fibre  nervöse  midoUari  periferiche. 
Bollettino  della  Societä  dei  Naturalisti  in  Napoli.  Vol.  X.  1896. 

4.  A.   Stefani,    Sulla  proprietä  delle  fibre  nervöse  di    mantenere  ifiolati  1   loro  monconi 
centrali.    Atti  dei  R.  Istituto  Yeneto  di  Scienze,  lottere  od  arti.  Vol.  YIII.  1896—97. 

h.   A.  StefanieE   Cavazzani,   Se  il  moncone  centrale  di  an  nervo  si  possa  unire  col 
periferieo  di  un  nervo  piü  lungo  etc.    Atti  dei  R.  Istituto  Yeneto.  Yol.  VI.  1894—95. 

Pace  (3)  bestätigt  wesentlich  die  von  früheren  Forschern  bezüglich  der 
Regeneration  der  peripheren  Nerven  erhaltenen  Resultate;  an  dieser  hat  der 
periphere  Stumpf  keinen  Anteil,  ebenso  tragen  die  im  Sinne  Buechners 
von  diesem  herrührenden  Materialien  nicht  zur  Regeneration  bei. 

Marenghi  (1)  dagegen  kommt  auf  Grund  zahlreicher  Untersuchungen 
zu  dem  Schlüsse,  dass  die  Wiederherstellung  der  motorischen  Funktion  nach 
Durchschneidung  der  peripheren  Nerven  nicht  absolut  an  eine  Nervenfasern- 
Regeneration  gebunden  sei,  sondern  in  einem  Gebiete  auf  kollateralen  Wegen 
erfolgen  kann.  In  dem  besonderen  Falle  einer  Durchschneidung  des  N. 
ifichiadicus  ist  ein  Ursprung  dieser  kollateralen  Wege  der  N.  cruralis. 
Marenghi  nahm  seine  127  Experimente  an  fünf  Tiergattungen  vor:  an  Hun- 
den, Katzen,  Kaninchen,  Meerschweinchen  und  Mäusen.  Er  sagt  jedoch 
nicht,  wieviele  Male  in  diesen  127  Fällen  die  Wiederherstellung  der  Fimk- 
tion  unabhängig  von  der  Regeneration  erfolgt  ist. 

Eine  neue  Stütze  für  seine  Hypothese,  dass  bei  der  Wiederherstellung 
der  Funktion   nach  Durchschneiduug    der  peripheren  Nerven,    die    grösste 
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suchungen  ist  die  Übereinstimmung  der  Vorgänge  bei  Mensch  und  Tier  k 
gründet  worden.  Als  gewöhnlicher  Ablauf  der  Kallusbildung  nach  subcutane 
Frakturen  mit  Periostzerreissung  wird  allgemein  anerkannt  die  Verdidnnj 
des  Periosts  und  der  umgebenden  Weichteile,  welche  zur  Entstehung  ebr 
steifen  bindegewebigen  Kapsel  um  die  Bruchstelle  führt  und  welche  sfM: 
ersetzt  wird  durch  Knochensubstanz  1.  an  der  Aussenseite,  die  Bruchender 
umgebend  —  äusserer  Kallus  — ,  2.  zwischen  den  letzteren  —  intermediäre: 
Kallus  — ,  3.  in  der  Markhöhle  —  innerer  Kallus  — ;  dass  mit  der  Zeit  i- 
Kückbildung  in  der  Art  erfolgt,  dass  der  äussere  Kallus  sich  wesenti: 
verkleinert,  oft  gänzlich  schwindet,  der  innere  ebenfalls,  wenigstens  fe: 
Frakturen  ohne  Dislokation,  vollständig  oder  grösstenteäs  resorbiert  wird  üi^ 
an  Stelle  des  ursprünglich  dichten  Maschenwerks  von  Knocheubälkchen  eins 
bestimmte,  mit  der  des  alten  Knochens  in  Verbindung  tretende  Architektcr 
sich  ausbildet. 

Sowohl  an  das  Bildungs-,  als  das  Rückbildungsstadium  des  KaJlus  babtj 
«ich  zahlreiche,  zum  Teil  noch  nicht  einmal  abgeschlossene  Diskussionen  g^ 
knüpft.    Dieselben  betreffen  zunächst  die  Herkunft  desKallusgewe  bef 
Au  Stelle  der  alten  Anschauung,  dass  der  Kallus  aus  dem  Blutextravasat 
oder  einem   aus  dem   Knochen  ausgetretenen  Exsudat  hervorgeht,  bat  Du 
hamel  (389)  die  Lehre  gesetzt,  dass  die  Vereinigung  der  Bruchenden  durch 
ein  vom  Periost  geliefertes  und  aufgelagertes  Gewebe  geschieht,   welches  zu 
nächst  bindegewebig,  dann  knorplig,  schUessUch  knöchern  ist.    Die  zahlreichem 
sich  anschliessenden  Untersuchungen  haben  ergeben,  dass  zwischen  den  Ter- 
schiedenen  Formen  des  Kallus  eine  Kontinuität  besteht,  der  „provisorische 
Kallus  aus  der  ursprünglich  die  Bruchstelle  einhüllenden  Bindegewebskapse! 
hervorgeht,  der  „permanente"  oder  „definitive"  aus  diesem  durch  Umwandlung 
der  Architektur  und,  soweit  knorplige  Bestandteile  in  Betracht  kommen,  der 
Struktur.     J.  Wolff  steht  heute  wohl  allein  mit  der  Annahme,   dass  der 
echte  Kallus  in  seiner  Gesamtheit  nur  transitorisch  ist  und  vollständig  resorbiert 
wird,  um  durch  neue,  von  den  statischen  Einflüssen  beherrschte  Knocheo- 
bildung  ersetzt  zu  werden.    Es  handelt  sich  nicht  um  Thatsachen,  sonden 
nur  um  Deutungen,  wenn  darüber  diskutiert  wird,  ob  der  ganze  Prozess  der 
Frakturheilung  eine  „Entzündung"  darstellt  oder,  wie  Huter  sagte,  v^'°^ 
mechanisch  angeregte  Gewebshyperplasie" ;  zweifellos  sind  alle  anatomischen 
Momente   der  Entzündung  vorhanden,    welche   als   eine   traumatische  udJ 
regenerative  zu  bezeichnen  ist,  weil  sie  auf  die  verletzte  Stelle  beschränkt 
ist  ohne  Tendenz  zur  Ausbreitung  über  das  Bereich  der  traumatischen  Reizung 
hinaus,  so  lange  nicht  andere  entzündungserregende  Momente  hhxzntreten; 
sie  ist  histologisch  charakterisiert  durch  die  Hyperämie,  flüssige  und  zeUi?^ 
Exsudatiou  und  Proliferation  der  fixen  Gewebselemente.    Maas  (402)  nahmÄn. 
dass  für  das  Kallusgewebe  die  ausgewanderten  Leukocyten   die  ausschlie>^ 
liehe  Matrix  darstellen,  und  zwar  auf  Grund  von  subcutanen  und  intravenösen 
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Einspritzungen  von  Zinnober,  welcher  sich  —  bei  ersterer  Versuchsanordnung 
wenigstens  —  in  dem  Kallusgewebe  wiederfand.  Indessen  ist  dieser  Beweis 
nicht  durchschlagend,  und,  in  Übereinstimmung  mit  der  Rolle,  welche  mau 
jetzt  ganz  allgemein  den  Leukocyten  als  Gewebsbildnern  zuschreibt,  darf  man 
annehmen,  dass  der  Kallus  ausschliesslich  der  Proliferation  der  fixen  Gewebe 
entstammt.  Baiardi  (377),  £.  Krafft  (397)  und  Bonome  (382)  haben, 
letztere  Beiden  mittels  Nachweises  von  Mitosen,  gezeigt,  dass  das  Keimgewebe, 
welches  sowohl  das  osteoide  und  später  knöcherne,  als  das  knorplige  Gewebe 
des  äusseren  Kallus  liefert,  aus  einer  Wucherung  der  fixen  Periostzellen  her- 
vorgeht, während  die  entzündlich  infiltrierten  Wanderzellen  zum  grossen  Teil 
zu  Grunde  gehen,  zum  anderen  die  Gewebstrümmer  beseitigen  und  zum 
dritten,  kleinen  Teil  nur  nach  Kraffts  Ansicht  Bindegewebe  produzieren. 
Aber  die  Frage  ist,  ob  nur  das  Periost  oder  auch  das  Knochenmark  als 
Bildner  aufzufassen  sind,  und  ob  auch  das  parostale  und  intermuskuläre 
Bindegewebe  teilnehmen  kann.  Für  das  Periost  steht  es  ausser  Zweifel; 
es  giebt  ja  Fälle,  in  denen  sogar  jeder  innere  Kallus  fehlt.  Flourens  (388a), 
Maas  u.  a.  lassen  nur  das  Periost  gelten  —  ersterer  mit  Einschluss 
des  angrenzenden  Bindegewebes  —  im  Gegensatz  zu  der  verbreiteteren  An- 
schauung von  Virchow  (412a),  Gurlt,  Billroth  (381),  Förster  (388b)  u.  a., 
welche  dem  Periost  nur  den  Hauptteil  zusprechen,  und  nehmen  an,  dass  der 
innere  Kallus  durch  Einwachsen  des  periostalen  Bildungsgewebes  entsteht 
Maas'  Argument  liegt  wesentlich  darin,  dass  für  das  Knochenmark  die 
Fähigkeit,  zu  ossifizieren,  noch  nicht  erwiesen,  ja  sogar  unwahrscheinlich  sei. 
Allerdings  haben  weder  er  noch  Ol  Her  (405)  bei  Transplantationen  von 
Knochenmark  unter  die  Haut,  in  die  Bauchhöhle  und  zwischen  die  Muskeln 
daraus  Knochen  entstehen  sehen,  meist  erfolgte  vollständige  Resorption,  und 
Olliers  anderweitige  Versuche  in  dieser  Frage  —  Metallcylinder  in  der 
Markhöhle  —  lassen  die  Möglichkeit  eines  Ein  Wachsens  von  periostalem 
Bildungsgewebe  nicht  ausschliessen.  In  seinen  eigenen  Experimenten  leitete 
Maas  das  weiche  und  später  knöcherne  Gewebe,  welches  nach  Längsauf- 
meisselung  der  Diaphysen  und  Zerstörung  des  Markcylinders  die  Höhle  bald 
wieder  füllt,  vom  Periost  ab;  auch  kann,  wie  Maas  zeigte,  die  Kallusbildung 
in  gewöhnlicher  Weise  ablaufen,  wenn  vor  Anlegung  der  Fraktur  das  Knochen- 
mark künstlich  zerstört  wurde.  Die  positiven  Resultate  von  Verknöcherung 
des  zwischen  die  Muskeln  verpflanzten  Markcylinders  von  G o uj  on  (391),  welche 
zur  Zeit  von  Maas'  Versuchen  vorlagen,  sind  nicht  ganz  unanfechtbar. 
Indessen  hat  später  Bruns  (394)  bei  Wiederholung  derselben  Experimente 
gesehen,  dass  bei  Transplantation  des  Markes  von  einem  Tier  aufs  andere 
allerdings  keine  Knochenbildung  erfolgt,  wohl  aber  12  mal  unter  19  Versuchen 
dieselbe  zustande  kam  bei  Verwendungeines  und  desselben  Tieres.  Baiardi 
(378)  erhielt  in  seinen  Versuchen  eine  Knochenbildung  vom  Marke  aus  nur 
bei  jungen,  nicht  bei  alten  Tieren,   und   erwies  femer  auch  die  Entstehung 
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von  Knorpel  aus  Markgewebe.  Zudem  ist  unter  den  yerschiedenartigstcn 
pathologischen  Zuständen,  bei  allen  Formen  chronischer  Osteomyelitis,  ferner 
nach  Wegner  (379)  bei  Phosphorfütterung,  bei  Einkapselung  von  Sequester. 
bei  Enostosenbildung  im  Verlaufe  der  Osteomalacie  Verknöcherung  des  Marke? 
ein  häufiger  Vorgang,  und  A.  Barth  (379)  hat  bei  Reimplantation  ausgelösttr 
Kortikalisteile  einen  Markkallus  in  der  Weise  entstehen  sehen,  dass  das  Marksiii 
in  ein  Granulationsgewebe  umwandelte,  in  welchem  Haufen  von  Osteoblast^: 
auftraten.  Vor  allem  aber  lässt  sich  während  der  Entwickelung  des  Kallaj 
selbst  durch  das  Mikroskop  die  Bildung  von  Knochenbälkchen  im  Markgewel« 
verfolgen  —  R.  Hein  (393)  fand  schon  nach  3— 4  Tagen  die  Anfänge  — ui>i 
zwar  spielt  dabei,  wie  schon  früher  (Kap.  II)  erwähnt  wurde  und  wie  auch 
Rigal  und  Vignal  (408)  bei  ihren  Experimenten  ausdrücklich  anführen,  dir 
fibröse  Metamorphose  des  Markes  vor  der  Ossifikation,  die  „fibröse  Oste<> 
myelitis*',  eine  Rolle.  Ferner  sind  zwei  Fälle  (P.Broca(383]  und  Bruns  ;3S4 
beobachtet,  in  denen  die  Fraktur  lediglich  durch  Markkallus  heilte  —  der 
bei  Broca  allerdings  um  das  in  der  Markhöhle  liegen  gebliebene  Geschoss 
herum  sich  entwickelte  — ;  auch  Demarquaye  (386)  Beobachtung  reiht  sich 
hier  an,  nach  der  der  Humerusschaft  abgestorben  in  einer  periostalen  Knochen 
lade  lag  und  in  seiner  Markhöhle  eine  von  myelogener  Spongiosa  umscblosseoe 
Kugel  enthielt.  An  den  platten  Knochen  trägt  nach  Stubenrauchs  (410' 
experimentellen  Untersuchungen  die  Spongiosa  der  Bruchenden  bald  zor 
Kallusbildung  bei,  bald  nicht. 

Für  den  intermediären  Kallus  ist  wohl  die  Hauptquelle  in  dem  eio 
gewachsenen  periostalen  Keimgewebe  zu  suchen;  Bruns  lässt,  wenn  schon 
in  geringer  Ausdehnung,  auch  das  Mark  der  Haversschen  Kanäle  teilnebmeD. 

Ob  die  Weichteile  ausserhalb  des  Periosts,  das  parostale  und  inter- 
muskuläre Bindegewebe,  ebenfalls  Material  für  den  Kallus  liefern,  ist  noch 
nicht  endgültig  festgestellt.  Seit  Dupuytren  (388)  nahmen  es  zahlreiche 
Autoren  an,  Flourens,  welcher  direkt  von  einem  Muskelkallus  sprach, 
Virchow,  Billroth,  Gurlt,  R.  Hein  u.  a.;  nach  Gurlt  spielt  es  sogar 
eine  grosse  Rolle  bei  Frakturen,  bei  denen  der  Knochen  ganz  von  Periost 
entblösst  ist.  Die  in  solchen  Fällen  in  die  Weichteile  hineinragenden  Spitzer. 
und  Stacheln  des  Kallus  würden  so  ihre  Erklärung  finden.  Dagegen  halten 
Maas  und  nach  ihm  andere  die  letzteren  gerade  für  das  Produkt  vonPeriosi 
fetzen,  welche  bei  der  Verletzung  nach  aussen  umgeschlagen  imd  durch 
Muskelzug  zwischen  Muskeln  und  Sehnen  eingeschoben  worden  sind.  Der 
mikroskopische  Nachweis  ist  in  den  frühesten  Stadien  der  Heilung  weder 
nach  der  einen  noch  der  anderen  Richtung  endgültig  erbracht,  und  auch  die 
Einschlüsse  von  Muskel-  und  Fettgewebe  in  den  Kallus,  welche  Gurlt  hervor- 
hob, können  nicht  ausschlaggebend  sein;  nur  steht  fest,  dass  die  exsudative 
Entzündung  im  ersten  Stadium  bei  starker  Läsion  über  die  Greuxen  des 
Periostes  hinausreicht.    Maas  und  Bruns  begründen  ihre  ablehnende  An- 
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dicht  mit  den  Resultaten  der  Versuche  über  die  Regenerationsfäbigkeit  des 
Periostes:   Nachdem  Ollier  u.  a.  die  Neubildung  des  letzteren  sowohl  aus 
seinen  zurückgebliebenen  Resten,  als  aus  den  oberflächlichen  Schichten  des 
Knochens  selbst  für  möglich  erklärt  hatten,  schloss  Maas  aus  seinen  eigenen 
Versuchen,   dass   auch  das   eigentliche  Knochengewebe  nicht  imstande  ist^ 
durch  die  Granulationen,   welche  aus  ihm  nach  Freilegung  hervorschiessen, 
neues  Periost  zu  produzieren,  dass  letzteres  vielmehr  lediglich  aus  sich  selbst 
regeneriert   werden   kann.      Positive   Beweise   für   eine   Übertragung  seiner 
knochenbildenden  Fähigkeit  auf  das  parostale  Bindegewebe  waren  durch  die 
Versuche  von  Olli  er  und  Maas  nicht  erbracht:   Transplantation  nach  Zer- 
störung der  osteogenen  Schicht  des  Periosts  führten  nicht  zur  Enochenbildimg, 
-wie    es    die   Verpflanzung  nach  Erhaltung  dieser  Schicht   thut,   und   nach 
Resektion  grösserer  Diaphysenabschnitte  mit  ihrem  Periostüberzug  bleibt  jeder 
knöcherne  Ersatz  aus;   wenn  R.  Hein  als  Stütze  dafür  anführt,   dass  in 
seinen  Versuchen  von  Resektion  aus  der  Kontinuität  des  Knochens  unter 
Mitnahme  des  Periosts  dennoch  Vereinigung  der  Enden  durch  Kallusbildung 
erfolgte,  wie  bei  der  Erhaltung  des  Periosts,  so  lag  der  Einwand  nahe,  dass 
die  resezierten  Teile  so  klein  waren,   dass  die  Regeneration  doch  von  dem 
an  den  Enden  gebliebenen  Periost  ausgegangen  sein  kann.    Es  ist  hinzuzu- 
fügen, dass  für  die  durch  traumatische  Reize  bedingten  solitären  Ossifikationen 
in  den  Muskeln,  welche  zu  den  sogen.  Reit-  und  Exerzierknochen  führen, 
wiederholt  die  Meinung  vertreten  worden  ist,  dass  sie  von  dislozierten  Periost- 
teilen  ausgehen,  und  für  die  über  den  Körper  verbreitete  Myositis  ossificans 
wurde   ebenfalls  gegenüber  Lexer  (400)  u.  a.,   dessen  histologische  Unter* 
suchung  den  myopathischen  Ursprung  demonstrierte,  von  Virchow  (414), 
Pincus  (417)    u.  a.   die  enge  Beziehung  der  Knochenspangen  zum  Skelett 
betont  und  von  letzterem  ein  durch  Geburtsläsionen  bedingter  Transport  von 
Periostkeimen  ins  angrenzende  Gewebe  angenommen.    Jedenfalls  ist  bisher 
auf  keinem  Gebiete  ein  unwidersprochener  Beweis  für  die  Ossifikationsfähig- 
keit  des  parostalen  und  intermuskulären  Bindegewebes  geliefert  worden,  und 
somit  muss  die  Frage  nach  der  Knochenbildung  ausserhalb  des  Periosts  nach 
Frakturen  noch  unentschieden  gelassen  werden. 

Eine  besondere  Bedeutung  hat  das  Vorkommen  von  Knorpel  im 
Kall  US  gewonnen,  weil  derselbe  inkonstant  zum  mindesten  in  seiner  Aus- 
dehnung sehr  wechselnd  ist.  Alle  Untersucher,  welche  an  den  Röhrenknochen 
von  Tieren  experimentierten,  fanden  reichliche  Knorpelbildung,  sodass  viel- 
fach ein  knorpliges  Stadium  in  der  Entwickelung  des  Kallus  genannt  wird. 
Bei  den  menschlichen  Frakturen  lauten  die  Angaben  verschieden:  Cornil 
und  Ran  vier  (385),  Gurlt,  Ollier,  Volkmann  (414a),  Ziegler  (4I4b)  u.a. 
finden  keinen  Unterschied  gegenüber  den  Tieren,  andere  (Kassowitz  [39öa], 
Bruns  u.  s.  w.)  sahen  den  Knorpel  nur  bei  kleinen  Kindern  und  Virchow 
([412a],  S.  517  fiE.)  stellte  die  Knorpelbildung  im  Kallus  als  ein  inkonstantes 
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Ereignis  hin.    Wo  er  vorkommt,  liegt  er  meist  nur  im  äusseren  Kallus  iino 
ist  periostalen  Ursprungs,  und  viele,  (z.  B.  R.  Hein,  Rokitansky  {'40><'d 
S.  110),   Kassowitz)   betonen   dies   ausdrücklich   als   Regel;    doch    hali^i* 
Volkmann,  Maas,  Kusmin  (398),  Muscatello  und  Damascelli  '4i<o 
auch  im  inneren  Kallus  Knorpel  gefunden.     Sicherlich  entspreclien  alle  <üe 
genannten    Angaben     beobachteten    Thatsachen,     lassen     sich     aber     ohc^r 
Schwierigkeit  unter  einem  Gesichtspunkt  vereinigen:  Nimmt  man  weiterliegecir 
Erfahrungen  hinzu,  so  darf  man  als  dasjenige  Moment,  welches  die  Knorpr: 
bildung  bedingt.,  die  Bewegung,  speziell  die  Verschiebung  der  BruchflfichtL 
gegeneinander  bezeichnen.     Für   die  Pseudarthrosen  hat  man   schon  län^^i 
den  knorpligen  Überzug  der  Enden  darauf  zurückgeführt;  femer  hat  Virchos^ 
(413,   S.   15/16)    die    den    Kallusknorpel    hervorrufenden    Reizzustände    iL:t 
denjenigen   in  Analogie  gesetzt,   durch  welche  bei  alten  Luxationen  die  ge- 
drückte  Stelle    des   Periosts    eine    knorplige    Qelenkfläche   produziert,    ur.1 
Kassowitz  ([395a],  S.  196  ff.)  und  Thoma  (412)  haben  auch  für  die  Frak- 
turen schon  den  bezeichneten  Schluss  gezogen.    Damit  erklärt  sich  die  In- 
konstanz der  Knorpelbildung  beim  Menschen,  je  nach  der  Möglichkeit  einer 
Fixierung  der  Bruchenden   bei   der  Heilung,   das  vorwiegende   Vorkommen 
derselben  bei  Kindern  und  das  regelmässige  bei  Tieren;  und  es  fügt  sieb 
diese  Vorstellung  in  die  Theorie  ein,  welche  Kassowitz  und  in  viel  Bilge- 
gemeinerem  Umfang  W.  Roux  (409)  für  die  Entstehung  und  Erhaltung  de? 
hyalinen  Knorpels  im  normalen  Organismus  aufgestellt  haben,  dass  nämlich 
die  Reibung,  nach  Roux  das  Zusammenwirken  von  Druck  und  Flächeu- 
verschiebung  („Abscheerung")  die  mechanischen  Bedingungen  dafür  darstellen 
und  dass  dort,  wo  diese  physiologischen  Reize  wegfallen,  der  normale  Knorpel 
schwindet,  z.  B.  in  ankylosierten  Gelenken.    Eine  Stütze  erhält  die  Ansicl/. 
durch  die  Ergebnisse  der  Versuche,  welche   den  Einfluss  der  NervendureL- 
schneidung  auf  die  Frakturheilung  feststellen  sollten :  der  Grad  der  Kallusbildunsj 
an  sich  war  dabei  sehr  inkonstant,  nach  011  ier  (405)  meist  abweichend  vom  Ge- 
wöhnlichen, nach  Kusmin  (398)  stärker,  ebenso  nach  Kapsammer  (394),  nach 
Biagi  (380)  qualitativ  verschieden,   nach   Pacinotti   (406)  u.  a.   geringer; 
die   genannten  Autoren  bedienten  sich  meist  der  Ischiadicus-  und  Cruralis- 
Durchschneidung  und  Unterschenkelfrakturen;  die  neuesten  Untersuchungen 
von  Muskatello  und  Damascelli  (403)  lassen  bei  gleichmässiger  Versuchs- 
anordnung —  einseitige  Durchtrennung  des  Plexus  brachialis  und  doppel- 
seitige Ulnafraktur  —  dieselben  wechselnden  Erfolge  erkennen,  zeigen  aber 
ferner,  dass  die  Stärke  des  Kallus  abhängig  ist  von  dem   Grade  der  Dis^ 
lokation  und  die  letztere  bald  auf  der  Seite  der  Nervenläsion  überwi^t,  bald 
auf  der  mit  intakten  Nerven;  also  ein  unmittelbarer  trophischer  oder  vaso- 
motorischer Einfluss  scheint  nicht  zu  bestehen.    Bezüglich  der  Knorpelbilduiig 
aber  geht  aus  der  Gesamtheit  der  augeführten  Versuche  hervor,   dass  ganz    ' 
regelmässig  stärkere  Knorpelbildung  zusammenfällt  mit  grösserem  Umfang 
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ies  Kallus  und  erhöhter  Beweglichkeit  resp.  Dislokation  —  die  Beweglichkeit 
x\it  der  neurotomierten  Seite  infolge  der  Anästhesie,  die  Dislokation  auf  der 
[licht  neurotomierten  wohl  infolge  der  Muskelaktion  -  .    Mau  wird  danach 
den  höheren  Grad  der  Kallusbildung  nicht  als  Ursache  der  Knorpelproduktion, 
sondern   als   derselben    koordiniert   ansehen   dürfen   und    in   diesem    Sinne 
Fo  erst  er  8  (388  b)  Angabe  aufnehmen  können,  dass  der  Knorpel  sich  nur  im 
luxuriierenden  Kallus  findet.    Nach  der  entwickelten  Anschauung  stimmen 
auch  die  Erfahrungen  von  Cornil  und  Ranvier  überein,  dass  die  Knorpel- 
bildung  in  demjenigen  Kallus  ausbleibt,  welcher  künstliche  Defekte  aus  der 
Dicke  des  Knochens  ohne  Unterbrechung  seiner  Kontinuität  deckt,  während 
sie  dieselbe  nach  Frakturen  als  Regel  hinstellen  (s.  o.)  und  nach  R.   Heins 
und   A.  Barths  Angaben  sich  Knorpel  ebenso  nach  Resektionen  aus  der 
Diaphyse  in  ganzer  Dicke  entwickelt.    Stubenrauchs  (410)  Versuche  haben 
gezeigt,  dass  bei  knorplig  präformierten  platten  Knochen,  Schulterblatt,  Becken, 
Kippen  ebenfalls  der  Kallus  knorpelhaltig  wird,  und  auch  aus  seinen  Angaben 
lässt  sich  der  Einfluss  der  Bewegung  der  Fragmente  erschliessen,  denn  an 
den  Rippen  enthielt  der  Kallus  stets  viel  Knorpel,  am  Schulterblatt  reichliche 
Mengen  nur  dort,  wo  stärkere  Dislokation  auf  vorhanden  gewesene  Verschieb- 
lichkeit hinweist;  dass  er  um  Schädelfrakturen  niemals  Knorpel  fand,  kann, 
wie  Koller  (396)  bereits  betont,  nicht  verwertet  werden,   weil  er   die  be- 
treflEenden  Objekte  erst  2—3  Monate  nach  der  Verletzung  untersuchte.    End- 
lich liefern  auch  die  Experimente  von  Rigal  und  Vignal  (408)  eine  Be- 
stätigung: Wenn  die  Bruchenden  absichtlich  häufig  gegeneinander  gerieben 
wurden,  produzierte  das  Periost  überaus  reichliches  Knorpelgewebe,  und  bei 
fortgesetzter  Bewegung  wuchs  das  letztere  über  die  Bruchfläche  in  die  Mark- 
böhle  hinein  und  bildete  schliesslich  einen  vollkommenen  Überzug  der  Enden 
der  Pseudarthrose.    Von  besonderer  Bedeutung  ist  der  in  neuerer  Zeit   von 
Hanau  und  Koller  (396)  gefülirte  Nachweis,  dass  auch  das  Periost  binde- 
gewebig   präformierter  Knochen   knorpelhaltigen    Kallus    produzieren,    also 
eine  Fähigkeit  an  den  Tag  legen  kann,  welche  es  unter  physiologischen  Ver- 
hältnissen niemals  dokumentiert,  und  die  Zahl  der  Versuche  und  die  Sorgfalt 
der  Beobachtung  erlauben  es,  in  den  Resultaten  eine  Gesetzmässigkeit  zu  er- 
kennen, welche  den  an  knorplig  präformierten  Knochen  gemachten  Erfahrungen 
durchaus  an  die  Seite  zu  stellen  ist:  Abgesehen  vom  Unterkiefer,   der  stets 
durch  knorpelhaltigen   Kallus   heilte,   aber   als   Knochen   von   gemischtem, 
knorpligem   und  bindegewebigem  Ursprung  keine  volle  Beweiskraft  besitzt, 
fanden  Hanau  und  Koller  im  Kallus  des  Jochbogens  —  innerhaib  der 
ersten  Wochen  —  stets,  in  dem  des  Supraorbitalrandes  ganz  selten,  in  dem 
des  Schädeldaches  nie  Knorpel ;  es  liegt  klar,  dass  die  Bruchstücke  des  Joch- 
bogens   durch    die    Masseterwirkung    fortwährenden,    die   des   muskellosen 
Schädeldaches  keinen,  die  des  Supraorbitalrandes  ausnahmsweise  Verschiebimgen 
ausgesetzt  sind. 
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Bei  der  Anbildung  des  Kallus  fällt  der  Hauptteil  dem  Periost  zu  uni 
geschieht  hier,  abgesehen  von  der  Dazwischenkunit  der  Knorpelinseln,  nach 
demselben  Modus,  wie  die  Bildung  des  ursprünglichsten  Knochens  der  nor- 
malen Entwickelung.  Der  etwa  vorhandene  Hyalinknorpel  wird  in  Knochen 
übergeführt,  wobei,  wie  früher  (Kap.  II,  S.  559)  erwähnt,  sowohl  die  direkte 
Transformation,  die  Metaplasie,  als  der  Ersatz  nach  dem  Typus  der  neo- 
plastischen  Ossifikation  vorkommt.  Das  Gesamtresultat  ist  ein  poröser  uDd 
—  ausser  an  den  Stellen  mit  knorpligem  Zwischenstadium  —  geflechtartiger 
Knochen.  Dieser  Periode  des  Aufbaues  folgt  der  Umbau  des  kn  5 ehernes 
Kallus,  welcher  als  „Rückbildung"  bezeichnet  wird,  weil  er  in  der 
Regel  zu  einer  Reduktion  seiner  Masse  führt  1.  durch  Verkleinerung  seines 
Umfangs  und  2.  durch  mehr  oder  weniger  vollständige  Resorption  seines 
myelogenen  Teiles:  Die  baumrindenartigen  Unebenheiten  und  dornigen Au^ 
wüchse  werden  geglättet,  und  es  kann  bei  nicht  dislozierten  Frakturen  dir 
gesamte  Auftreibung  schwinden  und  die  Form  vollständig  restituiert  werdeu. 
Im  Inneren  spielen  sich  dabei  Veränderungen  ab,  welche  im  allgemeinen  znr 
Verdichtung  des  spongiösen  Kallus  führen  und  vollkommen  die  physio- 
logischen Vorgänge  beim  Ersatz  des  erstgebildeten  geflechtartigen  Periost- 
knochens  durch  lamelläre  Substanz  nachahmen,  indem,  wie  schon  in  Kap.  I 
erwähnt,  durch  lakunäre  Erosion  und  perforierende  Kanäle  Bälkchen  resorbiert 
und  durch  Osteoblastenthätigkeit  andere  verstärkt  oder  neue  gebildet  werden. 
Wichtig  ist,  dass  diese  Zerstörung  und  Anbildung  auch  in  den  Havers- 
sehen  Kanälen  und  Markräumen  des  alten  Knochens  einsetzt:  So  treten 
Markräume  des  alten  und  neuen  Knochens  in  Verbindung  und  werden 
weiterhin  durch  fortlaufende  Lamellen  ausgekleidet,  und  damit  wird  eine 
Kontinuität  der  Struktur  zwischen  altem  und  neuem  erzielt,  deren  idealer 
Ausgang  darin  besteht,  dass  der  ursprüngliche  Aufbau  vor  der  Fraktur  wieder 
hergestellt  und  so  auch  im  Innern  jede  Spur  der  Verletzung  verwischt  wird ; 
indessen  geschieht  dies  nur  beim  Fehlen  jeder  Dislokation;  bei  starker  Ver> 
Schiebung  der  Bruchenden  reicht  der  Umbau  des  alten  Gewebes  und  die 
periostale  Auflagerung  des  neuen  weit  über  die  Grenzen  der  Fraktur  hinaus. 
Der  Vorgang  selbst  stimmt  ebenso,  wie  mit  der  physiologischen  Knochen- 
bildung, auch  mit  der  chronischen  Ostitis  überein,  und  wenn,  was  J.  Wolff 
besonders  hervorhebt,  diese  zweite  Phase  der  Kallusbildung  der  ersten,  ent- 
zündlichen als  nicht  entzündliche  gegenübergestellt  vrird,  so  lässt  sich  dies 
nur  damit  motivieren,  dass  das  Resultat  eine  zweckmässige  Struktur  ist, 
welche  im  grossen  und  ganzen  sich  den  mechanischen  Funktionen  des  be- 
treffenden Knochens  anpasst.  Dass  aber  dieser  Transformationsprozess  an 
sich,  wie  Wolff  will,  überhaupt  keine  direkte  Beziehung  zur  Fraktur,  sondern 
lediglich  zur  Deformation  des  Knochens  besitzt  und  durch  die  Wiederauf- 
nahme der  Funktion  bedingt  wird,  ist  nicht  sicher  bewiesen;  es  müsste  erst 
demonstriert  werden,  dass   an  einer   Extremität,   welche  nach  der   Fraktur- 
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heilung  nicht  wieder  in  Funktion  tritt,   der  Kallus  dauernd  im  Zustand  des 
feinporösen  „provisorischen"  sich  erhält,  und  dies  ist  noch  nicht  geschehen. 
Es  ist,  wie  schon  oben   erwähnt  wurde,   eine  vielfältig  bestätigte  Er- 
fahrung, dass  für  die  Grösse  des  provisorischen  Kallus  ausser  dem  Grade  der 
Dislokation  die  Reizung  der  Bruchstelle  besonders  durch  Bewegungen  eine 
grosse  Rolle  spielt;  daher  ist  bei  den  Schädelfrakturen  mit  den  unverrück- 
baren Bruchrändern  die  Neubildung  von  Gewebe  gewöhnlich  äusserst  gering. 
Für  die  Grösse  des  definitiven  Kallus  kommt  in  der  Regel  nur  die  Dislokation  in 
Betracht,  denn  die  Rückbildung  erstrebt  eben  das  Maximum  der  Festigkeit  bei 
dem  Minimum  des  Materials.    Unter  Umständen  aber  wird  ein  Übermass  von 
Kallussubstanz  im  ersten  Stadium  gebildet,  welches  offenbar  über  den  Ein- 
fluss   der  genannten   2  Bedingungen  hinausgehend,  auf  individueller  Dispo- 
sition beruht  und  dann  auch  bei  blossen  Infraktionen  vorzukommen  scheint, 
um    sich   im    weiteren    Verlauf  zurückzubilden.      Derartige   Hypertrophien, 
„luxuriierende'*  Zustände  des  provisorischen  Kallus  besitzen  eine  grosse 
praktische  Bedeutung    wegen   der   ÄhnUchkeit  mit  Tumoren  der  Knochen, 
insofern  als  darin  Knorpel,   osteoides  und  fertiges  Knochengewebe  und  zell- 
reiches Bindegewebe  vereinigt  sind,   wie  in  einem  ossifizierenden  Chondro- 
sarkom ;  vielleicht  sind  die  normalen  Tuberositäten  und  Leisten  vermöge  der 
hier  einwirkenden  besonderen  mechanischen  Reize  vor  allem  dazu  disponiert 
Am  definitiven  Kallus  findet  sich  zuweilen  ebenfalls  ein  Excess  der  Knochen- 
wucherung in  Form  von  groben  Stalaktitenmassen  und  schaligen  Bildungen, 
wie  sie  vereinzelt  früher  beschrieben  (z.  B.  von  Giraldfes  [389]),  dann  von 
Virchow  (413,  S.  74)   erwähnt  und  vor   allem  von  Gurlt  (391a,  S.    731) 
in  mehreren  Exemplaren   geschildert    worden    sind:  Es  handelt  sich   dabei 
offenbar   um   bleibende  Bildungen  —    bei  Giraldfes   waren   8  Jahre   ver- 
gangen — ,    Virchow  hält  sogar  eine  weitere  Vergrösserung  durch  periostale 
Apposition  infolge  fortgesetzter  mechanischer  Insulte  für  möglich.    Derartige 
Hypertrophien   fallen    besonders   auf    Brüche    in  der  Nähe  von    Gelenken, 
namentlich  des  Hüftgelenkes,  nach  Gurlt  aber  auch  des  Schulter-  und  Ellen- 
bogengelenkes, indessen  gelegentlich  auch  auf  solche  in  der  Mitte  der  Dia- 
physen.    Die  knöchernen  Dornen  und  Schaufeln,   welche  auch  durch  Über- 
brückung  der   Gelenke  eine  vollständige    Fixierung  derselben  herbeiführen 
können,  folgen  oft  in  ihrem  V^erlauf  den  ansetzenden  Muskeln  und  Sehnen, 
sodass  M.  Lange  (399)  neuerdings  ein  solches  Präparat  auf  eine   „Myositis 
ossificans*'  nach  Fraktur  bezogen  hat;  nach  Gurlt  ist  aber  ([391a],  S.  735) 
diese  Übereinstimmung  nur  eine  scheinbare,  nie  so  regelmässig,  wie  sie  bei 
notorischen  Muskel-  und  Sehnenverknöcherungen  um  die  Gelenke  auftritt,  so- 
dass er  diese  Genese  ablehnen  möchte. 

Endlich  ist  in  seltenen  Fällen  die  Entwickelung  einer  echten  in  der 
Regel  1 — 2  Jahre  nach  der  Verletzung  in  Erscheinung  tretenden  progre- 
dienten Greschwulst  aus  dem  Frakturkallus  beobachtet  worden.    Bruns  hat 
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unter  Vervollständigung  von  Tauschs  (411)  Zusammenstellung  aus  der 
Litteratur  16  Fälle  sammeln  können,  wozu  ein  weiterer  von  fiabereru 
(392)  kommt;  soweit  die  vielfach  lückenhaften  Mitteilungen  der  älteren  ße- 
obachtungen  überhaupt  Aufschluss  geben,  scheint  es,  dass  es  sich  dabei 
bald  um  kontinuierliche  Fortbildung  von  Teilen  des  provisorischen,  bald  d« 
definitiven  Kallus,  bald  des  alten  Knochens  gehandelt  hat.  Fünf  der  Fäl- 
sind  als  Sarkome,  fünf  als  Osteome,  sechs  als  Enchondrome  und  einer  a«' 
Chondrosarkom  bezeichnet.  Von  den  fünf  Osteomen  zeigen  drei  eine  Über- 
einstimmung darin,  dass  sich  der  Tumor  aus  einer  zwischen  Kopf  und  Scb&[: 
des  Femur  (Virchow  [413]  und  Lücke  [401])  resp.  des  Humerus  (Gluck  [3W 
bestehenden  Pseudarthrose  entwickelt  hatte,  bei  Virchow  und  offenbar  auch 
bei  Lücke  aus  beiden  Bruchenden,  bei  Gluck  nur  aus  dem  abgesprengten 
Kopf;  ob  in  dem  von  Bruns  unter  die  Kallustumoren  eingereihten  Fal 
Aza  ms  (376)  das  Osteom  wirklich  von  emem  Sprengstück  der  Scapula  aus- 
ging, scheint  sehr  unsicher.  Die  Enchondrome  (Dorfwirth  [387,  Fall  Iv, 
Otto  (cit.  nach  Bruns)  u.  a.  —  in  dem  Fall  von  Nölaton  (404)  ist  es  sehr 
fraglich,  ob  der  Tumor  nicht  vor  der  Fraktur  bestand  — ,  welche  man  meist 
wohl  als  Osteoidchondrome  bezeichnen  kann,  darf  man  gewiss,  wie  auch 
Haberern  für  sein  Chondrosarkom  thut,  von  Residuen  knorpeliger  Kallus- 
bestandteile  ableiten  in  derselben  Weise,  wie  ja  ein  Teil  der  gewöhnlichen 
Knochenchondrome  auf  Inseln  des  Epiphysenknorpels  zurückgeführt  wird, 
welche  beim  Wachstum  unverbraucht  hegen  geblieben  sind. 
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Für  das  Längenwachstum  kommt  nach  unseren  heutigen,  fast  allgemein 
angenommenen  Vorstellungen  nur  der  Epiphysenknorpel  als  StÄtte  der  Knochen- 
Produktion  in  Betracht,  ein  interstitielles  Wachstum  hat  keine  beweisenden 
Thatsachen  als  Unterlage,  und  so  ergiebt  sich,  dass  ein  Excess  des  Längen- 
wachstums nur  während  der  physiologischen  Entwickelungsperiode  oder  bei 
abnorm  langer  Persistenz  und  Thätigkeit  der  knorpeligen  Epiphyseufugen 
geschehen  kann.  Bezüglich  der  periostalen  und  myelogenen  Apposition  aber 
dauert  normalerweise  derselbe  Vorgang,  der  das  Dicken  Wachstum  und  die 
Knochenanbildung  in  den  Markräumen  durch  Osteoblasten  während  der  Ent^ 
wickelungsjahre  bedingt,  noch  über  die  letzteren  hinaus,  während  des  ganzen 
Lebens  fort,  nur  mit  quantitativer  Abschwächung  und  Änderung  seines  Ver- 
hältnisses zu  der  ebenfalls  andauernden  Resorption,  und  so  kann  auch  im 
erwachsenen  Organismus  derselbe  Vorgang,  welcher  vorher  als  Entwickelungs- 
störung  zum  Excess  des  Dickenwachstums  und  der  Dichtigkeit  führt,  sidi 
noch  abspielen,  nämlich  ein  Überwiegen  der  Anbildung  über  die  Resorption, 
sei  es  infolge  der  absoluten  Vermehrung  der  ersteren  oder  der  absoluten 
Verminderung   der  letzteren.     Es  wird  also  theoretisch  als  Gegenstück  zur 
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einfachen  Atrophie,    z.  B.  der  senilen,   auch  im  erwachsenen  Skelett   eine 
Hypertrophie  zugelassen  werden  müssen,  welche  mit  entzündlichen  Reizungen 
nichts  zu  thun  hat.    Praktisch  ist  die  Unterscheidung  äusserst  schwierig,  oft 
uumöglich,  denn  der  histologische  Ablauf  und  das  Resultat  ist  für  Wachstums- 
und   einfache  Ernährungsstörungen  einerseits,    kondensierende  Entzündung 
andererseits,   durchaus  das  gleiche,  und  in  der  Regel  müssen  die  Umstände, 
unter  denen  die  Hypertrophie  eintritt,  für  das  eine  oder  andere  entscheiden. 
Bei  dem  angeborenen,  partiellen,  wahren  Riesenwuchs,  bei 
welchem  alle  Gewebe  des  betreffenden  Körperteils  gleichmässig  beteiUgt  sind 
und  ein  Glied  entsteht,  welches,  in  sich  wohl  proportioniert,  in  einen  grösseren 
Organismus  hineinpassen   würde,   erscheint  auch  der  betreffende  Skelettab- 
schnitt verlängert  und  verdickt;  es  handelt  sich  dabei  um  ein  Übermass  der 
ersten  Anlage,  und  wie  aus  Friedbergs  (420)  Fall  hervorgeht,  kann  eine 
unverhältnismässig  hohe  Wachstumsenergie   des  befallenen  Teiles  das  Miss- 
verhältnis desselben  zum  Körper  im  weiteren  Verlauf  noch  steigern,  der  an- 
geborene Riesenwuchs   zugleich   ein   fortschreitender  sein.     Abgesehen  von 
diesen  kongenitalen  Störungen  ist  nicht  selten  ein  erworbenes,  gesteigertes 
Längenwachstum    eines   Röhrenknochens   während   der   physiologischen 
Wachstumsperiode  im  Anschluss  an  verschiedenartige  Erkrankungen  desselben 
beobachtet  worden :  durch  die  ersten  bezüglichen  Angaben  von  H  umphry  (424a), 
Stanley  (442),  Baizeau,  Rokitansky  ([408a],  II,  S.  189),  Billroth  (381), 
V.  Bergmann  (415),  Roser  (439)  u.  a.,  und  die  späteren  von  v.  Langenbeck 
(429a),  Weinlechner  und  Schott  (443),  H.  Fischer  (419),  Helf  erich  (423), 
Haaga  (422)  u.  a.  ist  nicht  nur  das  Vorkommen,  sondern  auch  die  Häufigkeit 
des  Vorganges  zweifellos  festgestellt  und  weiterhin  nur  noch  der  Kreis  der  Ur- 
sachen erweitert  worden.  Als  solche  sind  bekannt  die  Nekrose  und  der  Knochen- 
abscess,  die  verschiedenen  Formen  chronischer  Periostitis  und  Ostitis,  besonders 
die  tuberkulösen,  der  Diaphyse;  wie  häufig  Karies  und  Sequesterbildung  zur 
Verlängerung  führt,  lässt  H.  Fischers  Zusammenstellung  erkennen,  die  unter 
34  Fällen  23  positive  aufweist.    Ein  ziemlich  grosses  Kontingent  stellen  femer 
die  Frakturen  des  Schaftes  der  Röhrenknochen  —  Jefremowsky  (425)  allein 
brachte  kürzlich  10  Fälle  eigener  Beobachtung  —  ,    bei  denen  nicht  selten 
eine  von  der  Dislokation  abhängige,  starke  Verkürzung  wieder  ausgegUchen 
wurde  (H.  Fischer  u.  a.).     Fischer   zählt    unter   den   zur  Verlängerung 
führenden  Schädigungen  auch  blosse  Kontusionen  der  Knochen  auf  und  be- 
legt dies  mit  einer  Mitteilung  von  Eastes,  nach  welcher  ein  Fall  aufs  Knie 
im  ö.  Lebensjahr  ein  starkes  Wachstum  des  betreffenden  Beines  veranlasst 
hatte  —  im   18.  Jahr  4  Zoll  Differenz  —  und  mit  einer  eigenen  ähnlichen 
BeobachtuDg;  indessen  wurde  beide  Male  auch  eine  Hyperostose  konstatiert, 
sodass  wohl  auch  hier  eine  chronische  Periostitis  als  Mittelglied  angesehen 
werden  darf.    Es  ist  eine  vielfältig  bestätigte  Erfahrung,  dass  die  wachstums- 
steigemde  Wirkung  nur  eintritt,   wenn  der  Epiphysenknorpel  nicht  direkt 
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getroffen  wird,  resp.  die  Diaphysenerkrankung  nicht  in  seiner  unmittelbar!  1 
Nachbarschaft  sich  abspielt,   sondern  in  einiger  Entfernung   davon  bis  z<t 
Diaphysenmitte ,    ja    sogar   über    dieselbe    hinaus,    denn   Ollier  (434)    '^\ 
Petersen  (436)  haben  gezeigt,  dass  nach  Resektion  einer  Epiphyse  von  o-: 
anderen  Epiphyse  desselben   Knochens  ein  erhöhtes  Längenwachstum  a.- 
gehen  kann,    welches   kompensatorisch  für  den  Ausfall  der   ersteren   iidrt: 
Poncet  (436a)  hat  vor  allem  die  Gegensätze  in  der  Wachstumsbeeinflussu:: 
bei  Lokalisation  der  Herde  mitten  im  Schaft  oder  in  der  „juxtaepiphysäre-  , 
d.  h.  der  spongioiden  Zone  hervorgehoben ;  Erkrankungen  der  letzteren,  weki- 
durch   „direkte  Reizung"   auf  den  Epiphysenknorpel  wirken,   bedingen  V-- 
kürzung,  nur  femer  gelegene,  „indirekt  reizende",  Verlängerung.     DurcbLi- 
im  Einklang  damit  stehen  die  Ergebnisse  der  Experimente,   welche  zurr-; 
V.  Langenbeck  (429),  dann  Ollier  (433),  Poncet,  Bidder  (416),  GhilliL^ 
(421)  unternahmen:  zusammengefasst  mit  den  im  Kapitel  VII  angeführten  anct:- 
weitigen  Versuchen,  führen  sie  zu  dem  Schluss,  dass  die  Knorpelproliferati  j 
nicht  gesteigert  wird  durch  einen  unmittelbaren  Reiz,  dass  z.  B.  beim  Einstecheii 
von  Nadeln  in  denselben,  diejenigen  Partien,  welche  an  die  direkt  getroffenen  xmA 
deshalb  zurückbleibenden,  angrenzen,  nicht  stärker  wuchern;  wird  dagegen  c.r 
Diaphyse  an  Mark  oder  Periost  gereizt  durch  Einschlagen  von  Stiften ,  oder 
Abschaben  oder  Ätzen  des  Periostes,  so  tritt  die  Verlängerung  ein.    Diese  Ver- 
suche sind  mit  der  Frage  eines  interstitiellen  Enochenwachstums  eng  verknüpft 
gewesen,  und  für  die  experimentelle  Verlängerung  hat  Bidder  die  ausschliesi^ 
liehe   Wirksamkeit   des   epiphysären,    endochondralen    Wachstums    dadurch 
schlagend,  demonstriert,  dass  er  nach  Absprengung  der  Epiphyse  durch  das 
Eintreiben  von  Elfenbeinzapfen  in  die  Diaphyse  nicht  nur  keine  Verlänge- 
rung,  sondern  ausgesprochene  Verkürzung  erzielte.     Die  zahlreichen    Be<»b 
achtungen   am  Menschen   fallen    fast    ausnahmslos   auf   Individuen    in    ucr 
Wachstumsperiode     mit     erhaltenen     Epiphysenknorpeln     und     der     Grad 
der  Verlängerung   steht   immer   in   Abhängigkeit   von    der   physiologischen 
Wachstumsenergie   derjenigen  Epiphyse,    welche    dabei    in  Thätigkeit  tritt. 
z.  B.  von  Seiten  des  unteren  Humerusendes  sind  ceteris  paribus  nur  gering- 
fügige Verlängerungen   beobachtet   worden,  von   Seiten  der  Tibia  oder  de? 
Femur  dagegen  Zunahme  um  7 — 8  cm.    Nur  in  drei  Fällen  sind  ältere  Indi- 
viduen betroffen:  Poncet  (436a)  wies  bei  der  Sektion  einer  39jährigen  seit 
zwei  Jahren  syphilitischen  Frau  mit  Erkrankung  des  Ellenbogengelenkes  eine 
Verlängerung   des  Humerus   um   1,1  cm,   des  Radius   um  0,8  cm   und  der 
Ulna  um  0,6  cm  gegenüber  der  gesunden  Seite  nach,  und  Volk  mann  ([442«], 
S.  357)  erwähnt,  dass  er  zweimal  infolge  von  bedeutenden  Fussgeschwüren 
mit  Elephantiasis  und  Hyperostose  der  Unterschenkelknochen  eine  geringe, 
aber  unzweifelhafte   Verlängerung   der  letzteren  gesehen  hat     Ob  dieselbe 
sicher  erst  erworben  wurde  im  Verlauf  der  primären  Erkrankung,  geht  aus 
keiner  der  Beschreibungen  hervor. 


Ausgang  der  Enochenverlängerangen  Ton  der  Epiphyse  aus  den  Gelenkenden.        907 

Ein  Wachstumsreiz  mit  Verlängerung  des  Knochens  kann  femer  von 
den  Gelenkenden  ausgehen.  Begreiflicherweise  hegt  die  Gefahr  einer  direkten 
Beteiligung  der  Knorpelfuge  an  dem  Erkrankungsprozess  bei  den  tuberku- 
lösen   Epiphysenveränderungen  nahe,  und  v.  Langenbeck  erklärte  noch 
seine   Beobachtung   von  Humerusverlängerung   bei  Tumor  albus  des  Ellen- 
bogens für  eine  Ausnahme,  die  Verkürzung  der  Knochen  unter  den  gleichen 
Bedingungen  für  das  Häufigere.    Indessen  sind  Wachstumsbeschleunigungen 
gerade  bei  fungöser  Arthritis  nach  weiteren  Erfahrungen  (H.  Fischer,  Wein- 
lechner  und  Schott,  Real  [437]  u.  a.)  durchaus  keine  Seltenheit.    Freilich 
fehlen  speziellere  Untersuchungen  darüber,  in  welcher  Weise  dabei  primäre 
Arthritis  oder  sekundäre,  nach  Ostitis  entwickelte,  im  Spiele  ist.  Von  Wichtig- 
keit dafür  ist,  dass  Real  auch  bei  Kniegelenkmäusen  zweimal  eine  Verlänge- 
rung des  betreffenden  Femur  um  2  resp.  1,5  cm  beobachtete,  und  zwar  bei 
Individuen,  bei  welchen  vielleicht  nur  Kapselerkrankimg,  jedenfalls  keine 
tiefergreifende   Veränderung   der  knöchernen   Gelenkenden    bestand.     Nach 
dem  Grade  dieser  Verlängerung  bei  Gelenkerkrankungen  darf  man  wohl  an- 
nehmen, dass  auch  hier  die  Proliferation  an  der  Hauptwachstumsstätte,   der 
der  Diaphyse  zugekehrten  Seite  des  Intermediärknorpels  erfolgt  ist.    Es  ist 
ja  bekannt,  dass  an  der  gelenkwärts  gekehrten  Fläche  nur  wenig  Knochen 
apponiert  wird,  nach  Olliers  (433)  Berechnung  12 — 20  mal   weniger  als  an 
ersterer.     Freilich  sind  auch  über  diesen  Punkt  keine  eingehenderen  Unter- 
suchungen angestellt  worden;    von  Langenbeck  wurde   bei  seinem  Stift- 
versuch am  Hund  bemerkt,  dass  die  Gelenkköpfe  der  künstlich  verlängerten 
Knochen,  Femur  und  Tibia,  in  allen  Dimensionen  kleiner,  als  auf  der  ge- 
sunden Seite  waren,  was  zunächst  einer  Erklärung  schwer  zugänglich  ist^ 
und  nur  Weinlechner  und  Schott  beziehen  in  einem  Falle  vom  Menschen 
das  erhöhte   Wachstum   zwar  zum  grössten  Teil   auf   die  Diaphysen  etwas 
aber  auch  auf  die  Epiphysen,  welche  länger  und  breiter  waren. 

In  einigen  Fällen  ist  eine  noch  weitergehende  Femwirkung  auf  die 
Epiphysenknorpel  beobachtet  worden,  derart,  dass  die  Erkrankung  eines 
Knochens  ein  gesteigertes  Wachstum  auch  des  distal  oder  proximal  gelegenen 
Nachbarknochens  hervorrief:  Holden  (s.  bei  Paget  [435])  und  v.  Berg- 
mann, Haaga  sahen  je  einmal  nach  Nekrose  resp.  eiteriger  Periostitis  der 
Tibia  eine  ausgesprochene  Verlängerung  des  Femur,  bei  v.  Bergmann  um 
2  cm,  Haaga  zweimal  eine  der  Tibia  bei  Femurerkrankung;  in  Weinlechner 
und  Schotts  Beobachtung  von  Verlängerung  des  Ober-  und  Unterschenkels 
nach  Nekrose  des  Femur  ist  vielleicht  die  Perforation  des  letzteren  ins  Knie- 
gelenk für  die  BeteiUgung  der  Tibia  verantwortlich  zu  machen.  Dass  bei 
einem  beschleunigten  Wachstum  der  Tibia  infolge  lokaler  Erkrankung  die 
Fibula  nicht  nur  fest  bleibt  und  die  Tibia  zur  Krümmung  veranlasst  (Paget), 
oder  in  ihrer  oberen  Gelenkverbindung  gelockert  und  mit  nach  abwärts  ge- 
zogen wird  (v.  Langenbeck,  Ollier,  Poncet {[436a,  Fall  X]  u.a.),  sondern. 
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obwohl  selbst  gesund,  mitwächst,  ist  wiederholt  demonstriert  worden  (toii 
Langenbeck  u.  a.),  und  die  analogen  Verhältnisse  kehren  am  Vorderarm 
wieder;  doch  sind  hierbei  die  Reizmomeute  wohl  nicht  mit  denen  der  bisher 
besprocheneu  Verlängerungen  auf  eine  Stufe  zu  stellen,  sondern  der  El:- 
lastung  resp.  Zerrung  zuzuschreiben. 

Endlich  hat  Maas  experimentell  eine  Verlängerung  der  Knochen  auch 
■durch  blosse  Jodpinselung  der  Haut  erzielt.  Wenn  als  weitere  Zeugen 
von  Einwirkung  der  Weichteilreizungen  auf  das  Knochenwachstum  wieder- 
holt die  Beobachtungen  von  Schneider  (441),  H.Fischer  (419)  und  Hei 
f  er  ich  (424)  über  Verlängerung  des  Unterschenkels  bei  in  der  Jugend  eni 
standenem  chronischen  Ulcus  cruris  aufgeführt  werden,  so  ist  doch  za 
bemerken,  dass  in  allen  diesen  Fällen  zugleich  eine  Periostose  der  Tibia  bc^ 
stand,  welche  wohl  nicht  als  Teilerscheinung  der  Wachstumssteigerung,  sonden- 
als  Resultat  lokaler,  chronischer  Periostitis  und  so  wiederum  als  Mittel- 
glied aufgefasst  werden  muss.  Sucht  man  alle  die  genannten  Vorkoninmis^^ 
unter  einem  gemeinsamen  ursächlichen  Gesichtspunkt  zusammenzufassen,  sd 
wird  man  eine  direkte  Reizung  des  lokalen  Gefässsystems  als  das  Massgebende 
ansehen  dürfen,  welche  bis  an  die  Wachstumsstätten  heranreicht;  und  zwar 
handelt  es  sich  bei  den  aufgeführten  Knochenleiden  meist  um  entzündUche, 
sicherlich  immer  um  arterielle  Hyperämien.  Bei  dieser  Auffassung  wird  man 
auch  die  rein  funktionellen  Verlängerungen  der  Finger  von  Geigenspielern 
hier  anreihen  dürfen,  welche  Zabludowski  (444)  beschreibt.  Derselbe  fand 
bei  zwei  Virtuosen,  welche  seit  dem  siebenten  Lebensjahre  unausgesetzt  ge- 
spielt hatten,  lediglich  an  den  am  meisten  beanspruchten  Fingern,  nämlich 
dem  zweiten  bis  vierten,  resp.  zweiten  bis  fünften  der  linken  Hand,  eine 
Differenz  gegenüber  der  rechten  Seite  bis  zu  1,5  cm,  an  der  alle  Phalangen, 
vorwiegend  aber  die  Endglieder  beteiligt  waren. 

Dass  auch  venöse  Stauung  auf  die  Knochenanbildung  fördernd 
wirkt,  geht  aus  den  Beobachtungen  Dumreicher-Nicoladonis  (431)  und 
Helferichs  (424)  hervor.  Dumreicher  erzeugte  bei  Pseudarthrosen  in  der 
Annahme,  dass  mangelhafte  Vaskularisation  die  Ursache  derselben  ist,  eine 
lokale  Hyperämie,  welche,  der  Art  der  Methode  nach  zu  urteilen,  sicherlich 
venös  war,  und  sah  danach  eine  Konsolidierung  durch  Knochenneubildung, 
welche  sowohl  vom  Periost  als  vom  Mark  ausging;  und  Helfe  rieh  hat  den 
günstigen  Einäuss  der  künstlichen  Stauung  ausser  bei  der  Kallusproduktion 
auch  bei  der  Bildung  der  Sequesterlade  erkannt.  Dass  ausser  dieser  Steige- 
rung der  Knochenregeneration  auch  eine  Erhöhung  des  physiologischen  Längen- 
wachstums durch  die  venöse  Hyperämie  erreicht  werden  kann,  schliesst 
Helferich  aus  mehreren  Beobachtungen  an  Kindern,  welche  längere  Zeit 
eine  elastische  Umschnürung  eines  Beines  zum  Ausgleich  von  LÄngendifFe- 
renzen  gegenüber  der  anderen  Seite  getragen  hatten.  Bei  Tieren  waren  seine 
entsprechenden  Versuche  erfolglos.    Doch  liefern  weitere  Belege  einige  Beob- 
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achtuugen  von  Knochenverlängerung  im  Anschluss  an  Gefässektasien,  welche 
eine    wesentlich  venöse  Stauung  mit  sich  brachten.     Freilich  sind  der  Fall 
Nicoladonis  (432),  wo  bei  Phlebarteriektasie  der  oberen  Extremität  eines 
ITj ährigen  Patienten  der  betroffene  Vorderarm  um  3  cm  zu  lang  war,  und 
der  Israels  (426),  bei  dem  eine  bis  in  die  Venen  wurzeln  reichende  Ektasie 
des  Gebietes  der  Art.  tibialis  ant.  bei  einem  neunjährigen  Mädchen  mit  einer 
Verlängerung  des  gleichseitigen  Unterschenkels  um  5  cm  verbunden   war, 
deshalb  für  die  Frage  nur  von  zweifelhaftem  Wert,  weil  beide  Male  die  Ge- 
fässektasie  in  ihren  Anfängen  angeboren  war  und  so  möglicherweise  die  Ver- 
längerung nicht  als  Folge  der  Cirkulationsstörung,  sondern,  wie  die  Gefäss- 
anomalie  selbst,  als  lokaler  Riesenwuchs  kongenitalen  Ursprungs  aufzufassen  ist. 
Aber  in  einer  Beobachtung  Brocas  (417)  war  die  Verlängerung  aller  Knochen 
des  einen  Beins  —  Femur,  Tibia,  Fibula,  Fussskelett  —  nach  einem  trauma- 
tischen arterio  venösen  Aneurysma  der  Art.  cruralis  eingetreten,  und  ähnlich 
bei  einem  von  Krause  (429)  beschriebenen  Patienten  mit  bedeutender  Ver- 
längerung des  Vorderarms  bei  Dilatation   und  mehrfacher   Kommunikation 
der  arteriellen  und  venösen  Strombahn,  die  sich  nach  Verletzung  im  siebenten 
Lebensjahr   ausgebildet  hatten;    hier   steht   die   ursächliche  Bedeutung  der 
Cirkulationsstörung  ausser  Frage. 

Es  ist  schon  gelegentlich  der  Besprechung  der  Knochenatrophie  (Kap.  V) 

des  Einflusses  der  Nerven thätigkeit  auf  die  Emährungsvorgänge  der 

Knochen  gedacht  und  darauf  hingewiesen  worden,  dass  für  das  endochondrale 

Wachstum   die  direkte  Einwirkung  trophischer  Nerven   nicht  wohl  denkbar 

ist,  sondern  nur  vasomotorische  Vorgänge  eingreifen  können.     Beobachtungen 

vom  Menschen,  welche  eine  Hypertrophie  auf  Grund  gestörter  Nerventhätig- 

keit  beweisen  sollen,  sind  für  Weichteile  mehrfach  angeführt,  für  das  Skelett 

nur  selten,    und   die   Hauptfälle    bleiben    noch    immer   neben   der   Angabe 

H.  Fischers  (418),  dass  bei  Verletzung  gemischter  Nerven  der  konzentrischen 

Atrophie  meist  ein  Stadium  der  Hypertrophie   vorangeht,   die  Beobachtung 

Rombergs  (438)  von  der  Verdickung  des  Nasenbeins  bei  Sensibilitätslähmung 

im  Bereich  des  Nerv,  supramaxillaris,  und  die  von  Leyden  (430),  dass  bei 

Hemiplegie   Verdickungen  der  Metatarsalknochen  vorkommen.     Es  handelt 

sich  also  nur  um  Steigerung  der  periostalen  Knochenanbildung;    wie  später 

zu  erwähnen,  ist  in  den  letzten  Jahren  auch  für  die  Akromegaüe  die  Theorie 

vertreten   worden,   dass  die  Hypertrophie  der  Knochen   und  Weichteile  auf 

gestörten  Nerveneinflüssen  beruhen.     Da  bei  den  hypertrophischen  Zuständen 

des  Knochens  Hyperämien  offenbar  eine  Rolle  spielen,  ist  von  vornherein 

die  Existenz  von  Innervationsstörungen ,  speziell  Kongestionen  infolge  von 

vasomotorischer  Lähmung,  als  Ursache  derselben  nicht  abzuweisen  und  auch 

für  eine  Steigerung  des  physiologischen  Wachstums  denkbar.    Beobachtungen 

vom  Menschen  hegen,  wie  erwähnt,  in  letzterer  Beziehung  nicht  vor,  sondern 

nur  Tierversuche,  welche  zwar  zum  Teil  ein  positives  Resultat  gehabt  haben 


910  Schmidt,  Pathologie  and  pathol.  Anatomie  des  Knocbensysteins. 

sollen,  indessen  doch  mit  grosser  Vorsicht  zu  beurteilen  sind.     Die  Angabd 
der   verschiedenen  Experimentatoren  lauten  sehr  verschieden:    Schiff  (4^ 
konstatierte    nach    kombinierter    Durchschneidung    des    N.  iscbiadicns   ttA 
N.   cruralis    an   Fuss-   und    Unterschenkelknochen   periostale   Verdickung^ 
Sklerose   der  Spongiosa  und   Knochenentwickelung  in   der    Markhöhle:  K 
Nasse  (430a)  nach  Ischiadicus -Durchtrennung  bald  Verlängerung    und  Vtr 
dünnung,  bald  Verkürzung  und  Verdickung;  Kassowitz  (428)  bei  gleid« 
Versuchsanordnong  keine  periostalen  Auflagerungen,  wohl  aber  eine  mä^i^ 
Verlängerung.     Vulpian  hat  bereits  für  Schiffs  Untersuchungen  dargetbi 
dass  die  Knochenneubildungen   wohl  nur  als  entzündliche  anzusehen  sin: 
weil  sie  immer  mit  Ulcerationen  und  Nekrosenbildung  am  Fuss    verbun<k 
und  offenbar  von  diesen  abhängig  waren,   und  in  ähnlicher  Weise  geht  as 
der  Analyse  der  wechselnden  Resultate,   welche  Kap sa mm  er  (427)  neuer 
dings  bei  derselben  Versuchsanordnung  an  wachsenden  Tieren  erzielte,  hervit. 
dass  die  periostalen  Verdickungen,  welche  nur  bisweilen  und  nur  an  einei 
Teil  der  Knochen  des  operierten  Gliedes,   und   auch  an  diesem   nur   in  h 
schränkter  Ausdehnung  auftraten,  soweit  sie  überhaupt  erst  nach  dem  Er 
griff  datierten,  nur  von  den  Traumen  abhängig  zu  machen  sind,  welchen  ik 
anästhetischen  Extremitäten  ausgesetzt  sind,  also  nicht  für  eine  direkte  Folgf 
der  Nervenläsion  gehalten  werden  können.    In  der  Länge  fand  Kapsamme: 
nur  einmal  unter  12  Versuchen  eine  Differenz  der  beiden  Tibiae  una  1,5  mE 
zu  Gunsten  der  operierten  Seite,    aber  schon  acht  Tage  nach  der  Nerven- 
durchschneidung  und  ohne  jede  histologische  Veränderung  des  Epiphys^}- 
knorpels,  sodass  auch  darin  offenbar  nur 'ein  individueller,  ins  Physiologisch 
fallender  Zustand  vorlag,  und  der  Ausspruch  begründet  erscheint,    dass  eine 
Beeinflussung   des  Längenwachstums   der  Knochen    durch  Nerventhätiglreit 
bisher  noch  durchaus  unbewiesen  ist. 


XIL  Der  allgemeine  Riesenwuchs  (Makrosomie). 

Im  allgemeinen  bezeichnet  man  Individuen  mit  einer  Körpergrösse  vm 
ca.  2  Meter  an  aufwärts  als  echte  Riesen.  Die  höchsten  Masse  der  Gesamt- 
länge, welche  früher  angegeben  worden  sind  —  in  Centimeter  umgerechnet 
266  und  268  —  entstammen  älteren,  offenbar  ungenauen  Beschreibungen: 
nach  Taruffis  ([455],  S.  549)  Bericht  aber  lebte  1879  zuverlässig  ein 
279  cm  hoher  Chinese;  das  grösste  Skelett  dürfte  das  von  Humphry  (449; 
angeführte  des  Irish  giant  in  Dublin  mit  8'6"  =  259  cm  sein.  Die  untere 
Grenze,  2  Meter,  ist  nicht  willkürlich  festgesetzt:  Eine  Scheidung  der  über- 
grossen Menschen  in  zwei  Kategorien,  nämlich  den  Hochwuchstypus  mit 
175 — 200  cm  und  den  Riesenwuchstypus,  rechtfertigt  sich  dadurch,  dass  4« 
innere  Gliederung  des  Skelettes  bei  beiden  verschieden  ist.  Vor  allem  sbti 
in  dieser  Beziehung  Langers  (451)  Messungen  am  Skelett  massgebend  P" 
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worden,  welche  diejenigen  einzelner  lebender  Riesen  von  Ecker  (448a)  u.  a. 
erweitert  haben  und  eine  Regel  durchblicken  lassen.     Die  Erkennung  der 
letzteren  setzt  die  Kenntnis  des  Proportionenwechsels  beim  normalen 
Wachstum  vom  Kind  zum  Mann  voraus,  welche  ebenfalls  durch  Langer 
eingehend  studiert  worden  ist.    Die  auffallendste  äussere  Erscheinung  dieses 
Wechsels  beruht  einmal  darin,   dass  beim  Kind  die  obere  Körperhälfte  be- 
trächtlich  länger   als   die   untere   ist  und   der  Halbierungspunkt  über  dem 
Nabel   liegt,    beim   Manne   mittlerer  Grösse    dagegen   die    Differenz    beider 
Körperhälften  gering  ist  und  in  der  Regel  zu  Gunsten  der  unterea  ausfällt, 
der  Teilungspunkt  nahe  dem  oberen  Symphysenrand  liegt;  also  ist  das  Wachs- 
tunosmass  der  Beine  grösser  als  das  der  Wirbelsäule,  und  zwar  besitzt  den 
grössten  Koäffizienten  das  Femur,  den  nächsten,  wenig  kleineren  die  Tibia. 
Überall  aber  eilen  die  langen  Extremitätenknochen  den  Endstücken,  Hand 
und  Fuss,    beträchtlich  voraus.     Das  zweite  Charakteristikum  liegt  in  dem 
Verhältnis  des  Hirnschädels  zum  Gesichtsschädel  derart,    dass  der  letztere 
eine  weit  stärkere  Wachstumsenergie  als  der  erstere  entwickelt.    Beim  Neu- 
geborenen ist  das  Stirnbein  mindestens  um  ein  Drittel  höher  als  das  ganze 
Gesicht,    beim  Manne  besteht  das  umgekehrte  Verhältnis   oder  Gleichheit; 
femer    überbieten   auch   Breiten-   und   Tiefendimensionen   des    Gesichts  im 
Wachstum   die   entsprechenden  der  Schädelhöhle,   und   zwar   fällt   für  alle 
Dimensionen  der  grösste  Anteil  auf  den  Unterkiefer. 

Bei  dem  das  Mittelmass  überschreitenden,  noch  physiologischen  Hoch- 
wucbs,  wie  er  ähnlich  auch,  nach  den  spärlichen  bisher  vorUegenden  Mit- 
teilungen (Lortet  8.  b.  Buday  und  Janscö  [447]),  Feldmann  (448b)  u.  a. 
durch  Kastration  erzielt  zu  werden  scheint,  treten  als  charakteristische  Eigen- 
schaften hervor:  1.  Vergrösserung  des  Unterkörpers  im  Vergleich  zum  Ober- 
körper, bedingt  durch  relativ  stärkeres  Wachstum  der  Beine  und  relatives 
Zurückbleiben  der  Wirbelsäule;  2.  relative  Kleinheit  der  Kopfhöhe.  Der 
Innenraum  des  Schädels  grosser  Individuen  erhebt  sich  nicht  über  das  Mittel- 
mass. Dazu  kommt  3.  relative  Verminderung  der  Schulter-  und  4.  Steigerung 
der  Hüftbreite.  Die  Arme  wachsen  proportioniert  den  Beinen.  Also  schreitet 
bei  diesem  physiologischen  Hochwuchs  die  Steigerung  der  Proportionen  der 
einzelnen  Skelettabschnitte  in  demselben  Masse  fort,  wie  die  Steigerung  der 
Körperhöhe,  das  Übergewicht  der  Extremitäten  ninmit  immer  mehr  zu. 

Demgegenüber  besteht  bei  der  ausgesprochenen  Makrosomie  ein  auf- 
fallender Unterschied  bezüglich  des  ersten  Punktes  insofern,  als  an  dem  fort- 
gesetzten Wachstum  sich  nicht  die  Wirbelsäule  in  immer  mehr  abnehmendem, 
die  Beine  in  immer  mehr  zunehmendem  Masse  beteiligen,  sondern  die  erstere 
dasselbe  Längenverhältnis  zum  Gesamtkörper,  wie  beim  Mittelwuchs,  dar- 
bietet und  damit  die  Beinlänge  relativ  zurücktritt;  also  die  Riesen  sind  nicht 
übermässig  langbeinig,  wie  es  der  Fall  wäre,  wenn  die  Differenz  zwischen 
Ober-  und  Unterkörper  zu  Gunsten  des  letzteren  in  demselben  Grade  sich 
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weiter  steigerte,  wie  beim  Wachstum  vom  Kind  zum  Manne;  auch  an  cr: 
Armen  erfolgt  im  allgemeinen  kein  übermässiges  Wachstum,  und  die  inner-r.': 
Proportionen  der  Extremitäten  erfahren  keine  Veränderung.  Eine  Konstanz 
tritt  darin  zu  Tage,  dass  die  Breite  und  nächstdem  die  sagittale  Ausdehnur.; 
der  Kondylen  im  Vergleich  zur  Schaftlänge  noch  mehr  abgenomnaen  hat  ä!* 
beim  Übergang  vom  Kind  zum  Manu,  also  die  Stützflächen  verhältiiismäs:^:^ 
an  Ausdehnung  verloren  haben.  Bezüglich  des  zweiten  Punktes  dagegen  li: 
der  Riesenwuchs  eine  Steigerung  des  Hochwuchses  insofern,  als  die  steti^T' 
relative  Herabminderung  der  Schädelmasse  des  normalen  Wachstums  sich  :d 
demselben  Grade  fortsetzt,  sodass  die  Riesen  durchweg  auffällig  kleine  Kö}  fr 
besitzen.  Ihr  Schädelinnenraum  geht  absolut  genommen  selten  über  du.s 
gewöhnliche  Mittelmass  hinaus.  Endlich  liegt  eine  Konstanz  in  dem  Übe: 
mass  der  Hüftbreite  der  echten  Riesen.  Als  eine  Eigentümlichkeit  fiel  an 
drei  von  Langer  gemessenen  Skeletten  die  auch  von  Ecker  am  lebenden 
Riesen  beobachtete  Vergrösserung  des  Processus  ensiformis  auf,  welche  nicht, 
wie  es  vielfach  geschieht,  als  eine  Erscheinung  der  Akromegalie  angesehei 
werden  kann. 

Danach  also  stellt  der  Riese  nicht  die  normale  Körpergestalt  eines  Ic- 
dividuums  gewöhnlicher  Länge  in  gleichmässig  vergrösserten  DimensioctL 
dar,  andererseits  auch  nicht  das  Resultat  eines  die  physiologischen  Waclis- 
tumskoefiEizienten  einhaltenden,  nur  abnorm  lange  andauernden  Wachstums, 
bei  welchem  dementsprechend  die  normalerweise  stärker  wachsenden  Teile 
die  langsamer  wachsenden  schliesslich  um  eine  grössere  Differenz  überflügeln 
als  beim  Mittelmass  der  Körpergrösse,  sondern  er  ist  eine  Mischung  beider 
Verhältnisse. 

Der  gegebenen  Schilderung  sind,  soweit  der  Schädel  in  Betracht  kommt 
von  den  Skeletten  Langers  nicht  alle  in  gleicher  Weise  zu  Grunde  gelegt 
worden.  Langer  selbst  unterscheidet  an  seinem  Material  „normale''  und 
„pathologische**  Riesenschädel,  und  obschon  der  Rückstand  im  Wachstum  der 
Schädelkapsel  als  generelle  Eigenschaft  des  Riesenschädels,  also  auch  der 
„pathologischen''  Form  aufgestellt  werden  kann,  müssen  die  übrigen  Zustände, 
welche  die  letztere  charakterisieren,  auf  eine  die  Makrosomie  komplizierende 
Erkrankung  des  Skeletts,  und  zwar  zweifellos,  wie  M.  Sternberg  (454)  als 
erster  hervorgehoben  hat,  auf  Akromegalie  zurückgeführt  werden.  Dies  gilt  vor 
allem  von  der  übermässigen  Ausbildung  des  Gesichtsschädels,  bei  der  der 
Unterkiefer  in  allen  Dimensionen  den  Oberkiefer  unverhältnismässig  über- 
flügelt und  mit  seinem  Alveolarfortsatz  den  des  ersteren  in  weitem  Bogen 
überragt;  ferner  von  der  bei  den  ».pathologischen"  Riesenschädeln  regelmässig 
gefundenen  Erweiterung  der  Sella  turcica:  Wenn  in  neuerer  Zeit  meluiach 
ausgesprochen  worden  ist,  dass  gerade  diese  zwei  Charakteristika  der  Akro- 
megalie sich  auch  beim  einfachen  Riesenwuchs  vorfinden,  so  beruht  dies  auf 
einer  irrtümlichen  V^erallgemeinerung  der  Angaben  Langers.    Derselbe  hat 
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beide  Zustände  ausdrücklich  nur  als  Eigentümlichkeiten  der  „pathologischen** 
Riesen  hingestellt,  und  speziell  für  die  Erweiterung  der  Sella  turcica  ergiebt 
auch  Taruffis  (455)  spätere  Schilderung,  dass  sie  nicht  konstant  vorhanden 
ist.  Man  muss  den  Zusammenhang  zwischen  diesen  Abweichungen  der  Form 
und  der  Makrosomie  offenbar  so  auffassen,  dass  dieselben  dem  Riesenskelett 
erst  hinzugefügt  werden  durch  die  Entwickelung  der  Akromegalie  an  dem- 
selben, welche  allerdings  häufig,  nach  Sternbergs  Berechnung  bei  40 ^/o 
aller  Riesen  vorkommt.  Es  giebt  also  zweifellos  „normale"  Riesen,  bei  denen 
lediglich  das  Wachstumsmass  de«  Körpers  abnorm  hochgestellt  ist,  eine 
reine  Entwickdungsstörung  vorliegt. 

Wie  der  Zusammenhang  des  übermässigen  epiphysären  Längenwachs- 
tums und  der  akromegalischen  Knochenerkrankung  zu  deuten  ist,  ob  ersteres 
an  einem  normalen,  etwa  nur  besonders  wachstumsfähigen  Knochensystem 
durch  die  ostitischen  Vorgänge  der  AkromegaUe  hervorgerufen  wird,  wenn 
dieselben  im  jugendlichen  Alter  auftreten,  soll  später  besprochen  werden. 
Bezüglich  der  echten  Riesen  (über  200  cm)  mit  Akromegalie  liegen  fast  durch- 
weg mangelhafte  Angaben  darüber  vor,  zu  welcher  Lebenszeit  die  letztere 
begann;  nur  bei  Uthoff  (457)  ist  sie  offenbar  erst  später  zu  dem  bestehen- 
den Riesenwuchs  hinzugetreten;  und  anderseits  sind  nicht  alle  jugendlichen 
AkromegaUker  abnorm  gross,  geschweige  echte  Riesen.  Eine  sichere  Ent- 
scheidm)g  lässt  sich  erst  nach  Mehrung  der  Beobachtungen  treffen.  Sicher- 
lich neigen  Riesen  zu  wahren  Erkrankungen  der  Knochen  in  Form  hyper- 
plastischer Prozesse.  Zeugen  dafür  sind  die  Fälle  von  Buhl-Bollinger  (445 
u.  446)  und  von  Lamberg  (450):  In  ersterem  begann  bei  dem  bis  zum  neunten 
Jahre  normal  entwickelten  Knaben  Hasler  der  Riesenwuchs  sich  bald  nach  einem 
Hufschlag  gegen  die  Wange  zu  entwickeln,  und  nach  mehrjährigem  Andauern 
desselben  —  mit  12  Jahren  6  Fuss  =  188,4  cm  hoch  —  trat  die  monströse 
Hyperostose  der  Gesichts-  und  Schädelknochen,  besonders  des  Unterkiefers, 
eine  wahre  Leontiasis  ossium,  am  stärksten  an  der  früher  verletzten  Seite, 
ein;  der  von  Lamberg  beschriebene  Riese  Wilkins,  245  cm  hoch,  mit  dem 
knochenharten  Tumor  des  linken  Oberkiefers  und  der  Auftreibung  der 
linken  Stirnhälfte  ist  sicherlich  dem  Hasler  an  die  Seite  zu  stellen  und  nicht 
wie  Lamberg  will,  den  Akromegalen  zuzuzählen.  Auch  bei  einem  von 
Dana  (448)  beobachteten  Riesen  bestand  eine  halbseitige  Hypertrophie  des 
Gesichtsschädels.  Es  scheint  also  nicht  ausgemacht,  dass  die  riesenmässige 
Steigerung  des  Wachstums  durch  pathologische  Zustände  am  Knochensystem, 
welche  eine  Reizung  der  Epiphyseuknorpel  herbeiführen,  veranlasst  wird; 
eher  wird  man  in  den  genannten  hyperplastischen  Prozessen  (Akromegalie, 
Hyperostosen)  etwas  Accidentelles  erblicken  dürfen,  was]  am  Riesenskelett 
während  oder  nach  seiner  Entwickelung  einsetzt,  in  derselben  Weise  wie  die 
Erweichungsvorgänge,  welche  gewissen  Difformitäten  zu  Grunde  gelegt  werden 
müssen,  nänüich  dem  Genu  valgum,  welches  nach  Langer  selten  bei  Riesen 
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fehlt,  der  ziemlich  häufigen  Krümmung  der  Wirbelsäule  und  den  von  Taruff: 
(455,  Fall  III)  erwähnten  Säbelbeinen. 

Offenbar  liegt  dem  Riesenwuchs  eine  besonders  hohe  und  dazu  abnorm 
lange  dauernde  Proliferationsfähigkeit  der  Epiphysenknorpel  zu  Grunde,  wie 
aus  der  zeitlichen  Entwickelung  desselben  zu  schliessen  ist  Sein  Begimi 
fällt  zwar  am  häufigsten  in  die  Kindheit,  vor  allem  das  9. — 10.  LebensjaLr 
in  welchem  physiologischer  Weise  eine  Beschleunigung  des  Wachstums  statt- 
findet, seltener  früher  (viertes  Jahr  bei  Lamberg)  oder  in  das  Jugendalter 
13.  — 15.  Lebensjahr,  und  das  Maximum  der  Körpergrösse  wird  in  der  Hecy:. 
auch  innerhalb  der  normalen  Wachstumsepoche  erreicht.  Indessen  lehrtD 
die  Beobachtungen  von  Martin  Roland  (452)  und  Buday  and  Janscö(44T 
dass  letztere  sich  abnorm  lange  ausdehnen  kann:  das  von  Martin  RolaL'i 
beschriebene  Individuum  nahm  sein  Riesenwachstum  nach  einer  Krankheit 
spät  noch  einmal  auf  uud  erreichte  erst  mit  28  Jahren  die  definitive  Grösf^ 
von  237  cm.  In  Harmonie  damit  steht  und  noch  wichtiger  ist  der  zwar 
nicht  regelmässig,  aber  doch  mehrfach  an  den  Riesenskeletten  erhobene 
Befund,  dass  die  Epiphysenfugen  über  die  physiologische  Zeit  hinaus  persi 
stierten.  Laugers  ([451],  S.  102  u.  S.  4)  erster  Angabe  über  lose  Epiphysen 
an  einem  65  cm  langen  Femur,  welcher  einem  „gewiss  noch  ganz  jungen' 
Soldaten  entstammte,  sind  sprechendere  Erfahrungen  gefolgt:  Buhl  (446)  traf 
an  dem  Skelett  des  25  jährigen  Riesen  Hasler  (235  cm)  sämtliche  Epipbyseu, 
auch  die  der  Trochanteren  noch  scharf  abgesetzt,  und  Taruffi  (455)  be 
richtet  über  die  Skelette  von  zwei  22  jährigen  Individuen  (221  resp.  205  cm', 
bei  deren  einem  (Fall  VIII)  Humerus  imd  Tibia  Reste  der  Epiphysenliniec 
zeigten  und  die  Randleisten  der  Darmbeinschaufeln  noch  lose,  das  Femur 
aber  ganz  verknöchert  war,  an  deren  anderem  (Fall  III)  Humerus,  Ulna  und 
Radius  noch  lose  Epiphysen  und  Schulterblatt  und  Becken  unverknöchert* 
Randleisten  besassen  und  das  Stemum  noch  aus  fünf  Abschnitten  bestand 
Bei  Buday  und  Janscös  Patienten,  welcher  mit  21  Jahren  noch  172  cm 
gross  war  und  erst  in  den  nächsten  Jahren  die  definitive  Höhe  von  202  cm 
erreichte,  war  bei  der  anatomischen  Untersuchung  des  Skelettes  im  37.  Jahre 
an  einzelnen  Röhrenknochen  noch  partielle  Persistenz  der  Knorpelfugen  nach- 
zuweisen, und  am  Schulterblattwinkel  die  knöcherne  Vereinigung  fast  voll 
ständig  ausgeblieben;  Buday  und  Jan  sc  ö  führen  gewiss  mit  Recht  die 
Assymmetrien  der  langen  Knochen  beider  Körperhälften  darauf  zurück,  dass 
das  abnorm  lange  andauernde  Wachstum  an  den  verschiedenen  Fugen  zu 
verschiedenen  Zeitpunkten  sein  Ende  fand. 


Xlll.  Die  Akromegalie. 

Der  jetzige  Standpunkt  in  der  Auffassung  und  Diagnose  der  Akromegalie 
bedeutet  sicherlich  noch  keinen   Abschluss.     Wie  die  kurze  Geschichte  der 
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Krankheit  lehrt,  sind  die  ursprünglichen  Hauptsätze  Pierre  Maries  wieder- 
holt   modifiziert  worden,    und   zwar  tritt   immer  mehr   das  Streben  in  den 
Vordergrund,  bei  der  Erkennung  der  Akromegalie  den  Blick  von  der  eigen- 
tümlichen äusseren  Erscheinung,  welche  P.  Marie  1886  (507)  zur  Aufstellung 
<ier  besonderen  Krankheit  und  zur  Wahl  des  Namens  veranlasste,   hinüber- 
zulenken  auf  pathologische  Zustände  innerer  Organe,  der  Thymus,  Schilddrüse 
und  vor  allem  der  Hypophysis,  und  hier  die  Quelle  aller  Veränderungen  und 
somit  die  für  die  Diagnose  ausschlaggebende  Erscheinung  zu  suchen.     Das 
typische  Bild  der  Akromegalie  ist  klargestellt,   aber  darüber  die  Diskussion 
noch  nicht  abgeschlossen,  wo  die  Grenzen  derselben  zu  ziehen  sind,  und  wie 
ihr   Verhältnis    zu    den    nicht  vollkommen  ausgebildeten  Fällen,   zu  den  ja 
unter  mancherlei  Bedingungen  vorkommenden  Vergrösserungen  der  äusseren 
Teile,  namentlich  der  distalen  Abschnitte  derselben  hegt.    Man  muss  bei  der 
Definition  daran  festhalten,  dass  es  sich  bei  der  Akromegalie  um  eine  generelle 
systematische   Erkrankung   handelt,    eine   partielle   Akromegahe   aber   nicht 
existiert.     Damit  fallen  aus  ihrem  Bereich  die  Fälle  von  Riesenwuchs,  welche 
eine  Extremität  oder  einen   distalen  Abschnitt  derselben,  Hand  oder  Fuss, 
oder  nur  einzelne  Finger  oder  Zehen  betreffen,  wie  sie  auch  in  der  seiner  Zeit 
von  Virchow  (565)  der  Akromegalie  zugeteilten  Beobachtung  von  Ewald  (483) 
vorlag,  Fälle,  welche  bekanntlich  oft  geimg  gar  nicht  in  einer  vorwiegenden 
Verdickung,   sondern  einer  proportionalen  Vergrösserung  einschliesslich  des 
LÄngenwachstums  bestehen  und   dadurch   schon   von    der   Akromegalie    ab- 
weichen, oder  bei  reiner  Verdickung  lediglich  auf  einer  Zunahme  der  Weich- 
teile, ja  eines  bestimmten  Gewebsabschnittes,   z.  B.   des  Fettgewebes    oder 
der  Blutgefässe  (Morton  [517]),  beruhen,  dazu  in  der  Regel  schon  angeboren 
sind  und  weiterhin  sich  nur  steigern.    Bei  der  echten  Akromegalie  ist  stets 
ein  doppelseitiges  Auftreten  der  Veränderungen  beobachtet  worden  und  mit 
Ausnahme  weniger  Fälle  (z.  B.  Verstraeten  [554])  auch  beiderseits  in  ziemlich 
gleicher  Intensität.     Ein  festes  System  indessen  in  der  Beurteilung  von  Fällen 
ausgebreiteter  Hypertrophie  der  Endteile  des  Körpers  existiert  noch  nicht; 
während  P.  Marie  selbst  ursprünglich  die  Neigung  zeigte,  den  Begiiff  der 
Akromegalie  nur  auf  einen  möglichst  reinen  Typus  anzuwenden,  haben  später- 
hin er  selbst  und  andere  französische  Autoren   auch  Beobachtungen   gelten 
lassen,  welchen  das  eine  oder  andere  Hauptsymptom  fehlt,  z.  B.  die  charakte- 
ristische Verlängerung  des  Unterkiefers  („type  carröe'*  Maries  [s.  später]), 
oder  bei   welchen  nur  das  Kopfende   die  akromegaUschen  Zustände  darbot 
So  sind  „formes  frustes'*  und  Varietäten  der  echten  Akromegalie  geschaffen, 
andere  Gruppen  abgetrennt  und  von  Marie  (508)  als  Pseudoakromegalie  und 
als  Ost^arthropathie    hypertrophiante    pneumique  (514)   bezeichnet  worden. 
Zweifellos  war  es  ein  glückUcher   Schritt  Maries,    die  Sonderstellung   der 
letzteren  Affektion  gegenüber  der  wahren  Akromegalie  zu  betonen,  nur  ist 
der  von  Arnold  (459)  eingeführte  Name  „sekundäre  hyperplastische  Ostitis" 
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zweckmässiger,  um  hervorzuheben,  dass  das  unterscheidende  Merkmal 
dieser  Gruppe  allgemeiner  Hyperostosen  gegenüber  der  Akromegalie  darin 
liegt,  dass  die  Verdickung  nicht  selbständig,  sondern  im  Gefolge  eines  andere 
artigen  Grundleidens  sich  entwickelt  und  dieses  letztere  nicht  notwendig  den 
Respirationsapparat  betrefEen  muss.  Indessen  ist  nicht  zu  verkennen,  wie 
später  zu  erörtern,  dass  in  manchen  Fällen,  welche  nach  der  Ausbreitung 
des  Prozesses  mit  der  „sekundären  hyperplastischen  Ostitis''  übereinstimmen, 
dennoch  ein  evidentes,  als  Ursache  anzusprechendes  Grundleiden  nicht  zu 
ermitteln  war;  dadurch  wird  die  Grenze  zwischen  dieser  Aflfektion  und  der 
Akromegalie  unter  Umständen  schwer  festzustellen,  umsomehr,  wenn  es  aicij 
um  Hyperostosen  handelt,  deren  Ausdehnung  weder  zu  dem  gewöhnlicher 
Bild  der  einen  noch  der  anderen  der  beiden  Krankheiten  passt.  In  erster 
Linie  gilt  diese  Ungewissheit  für  die  vielbesprochenen  „Gebrüder  Hag n  er*, 
welche  von  Friedreich  (489),  Erb  (481  u.  482),  Arnold  (458)  beschrieben 
worden  sind  (s.  später).  Zu  der  „Pseudoakromegahe"  zählte  Marie  vor  alleiu 
die  Hypertrophie  der  Extremitäten  infolge  von  Syringomyelie.  v.  Reckling- 
hausen hat  durch  Holschewnikoff  (496)  akromegalische  Vergrösserung 
der  Hände  und  Füsse,  Vorspringen  der  Wangenknochen  und  des  Kinn< 
und  leichte  Verdickung  von  Nase  und  Lippen  bei  einem  Individuum  mit 
einer  durch  die  Sektion  nachgewiesenen  Syringomyelie  beschreiben  lassen  und 
danach  die  Entstehung  der  akromegalischen  Formen  unter  nervösen  Ein- 
flüssen für  möglich  erklärt.  Petersens  (525)  Beobachtung  der  gleichen 
Kombination  von  Akromegalie  und  Syringomyelie  und  die  von  Bier  und 
H.  Fischer  (484)  betrefEen  nur  lebende  Individuen.  Mag  auch  diejenige  von 
Petersen  bezüglich  der  Existenz  ausgesprochen  akromegalischer  Erschei 
nungen  weniger  beweiskräftig  sein,  als  die  beiden  anderen,  so  ist  es  sicherUcIi 
für  diese  letzteren  nicht  zulässig,  dass  Marie  (508)  sie  auf  eine  Stufe  mit  den 
Verkrüppelungen  einer  Hand  stellt,  wie  sie  Karg  (501),  Bernhardt  (461, 
u.  a.  bei  Syringomyelie  resp.  Morvanscher  Krankheit  beschrieben  haben 
und  er  selbst  einmal  an  einer  Hand  und  dem  entgegengesetzten  Fuss  be- 
obachtete, und  welche  zwar  auf  Grund  der  Rückenmarksaffektion,  jedoch 
durch  lokale  Erkrankungen,  nekrotisierende  Panaritien  mit  Ausstossung  von 
Knochenteilen  und  Verkrümmung  der  Finger  entstanden  sind.  Schlesinger 
(535)  führt  mehrere  Beobachtungen  von  Hypertrophie  der  Knochen  allein 
oder  samt  den  Weichteilen  an  einer  Extremität  oder  einem  Abschnitt  der- 
selben bei  Syringomyelie  an.  Wenn  hier  auch  nicht  das  Krankheilsbild  der 
Akromegalie  erreicht  wurde,  so  ist  es  doch  fraglich,  ob  auch  der  Krankheit«- 
prozess  prinzipiell  von  dem  akromegalischen  getrennt  werden  muss,  so  lange 
noch  nicht  die  Wertigkeit  aller  bei  der  typischen  Akromegalie  vorhandenen 
Organveränderungen  feststeht.  Auf  Grund  dessen,  dass  in  der  grossen  Über- 
zahl der  Sektionen  vollkommener  Akromegaliefälle  fast  niemals  ein  hocb- 
gradiger  Hypophysistumor  bis  zu  Ei-  und  Apfelgrösse  vermisst  worden 
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ist,   wird  gewiss  die  Existenz  eines  solchen  bei  Individuen  mit  unvollständiger 
jiVusbildung  des  akromegalischen  Habitus  an  den  äusseren  Teilen  im  positiven 
Sinne  für  Akromegalie  entscheidend  sein,  und  thatsächlich  ist  auch  das  Vor- 
kommen  einer  „Acromögalie  fruste"  mit  Hypophysistumor  von  Chauffard 
(-471)  beobachtet  worden.    Die  Bedeutung  des  Hypophysistumors  in  dem  ge- 
sa^mten  Symptomenkomplex  ist  aber  zur  Zeit  noch  nicht  sicher  zu  beurteilen. 
Marie  hat  vier  Jahre  nach  seiner  ersten  Mitteilung  (durch  Sonza- Leite  [540]) 
die  Hypophysisvergrösserung  als  diejenige  Veränderung  angesprochen,  von 
welcher  die   übrigen  Erscheinungen   abhängen,   ähnlich  wie   das   Myxödem 
von  der  Schilddrüsenerkrankung.     Die  ersten  Angaben  über  die  Vergrösserung 
<ler  Glandula  pituitaria  von  Verga(553)  —  wallnussgross  — ,  Brigidi  (464), 
Henrot  (495)  —  hühnereigross  — ,  kehren  seitdem  in  der    überwiegenden 
Zahl  aller  secierten  Fälle  wieder.    Es  ist  zuzugeben,  dass  von  den  wenigen 
Fällen,  denen  eine  Veränderung  der  Hypophysis  fehlte,   der  von  Arnold- 
Erb  (Hagner  I  [481  u.  482]),  sowie  der  von  Fraentzel  (486)  und  der  von 
Saundby  (533)  durch  gewisse  Eigentümlichkeiten  von  dem  einfachsten  Typus 
der  Akromegalie  abwichen,   sodass  Marie   die  beiden   ersten  noch   zu  Leb- 
zeiten der  betrefEenden  Patienten  von  der  Akromegalie  ausschloss ;  immerhin 
sind  diese  Unterschiede  so  wenig  durchgreifender  Art,  dass  von  den  meisten 
Autoren  dennoch  die  Zuzählung  der  Beobachtungen  zur  Akromegalie  aufrecht 
erhalten  wurde.   In  W  a  1  d  os  (557)  Fall  jedoch,  der  auf  Grund  der  Formverände- 
rungen der  Hände  und  Füsse,  des  Unterkiefers  und  des  Gesichtes  überhaupt 
mit  Erweiterung  der  Sinus  frontales  und  Antra  Highmori  sicherlich  als  einfache 
Akromegalie  anerkannt  werden  muss,   bestand  eine  in  Grösse  und  Aussehen 
durchaus  normale  Hypophysis;  Linsmayers  (606)  Patient  mit  typischer  Akro- 
megalie, umfassend  Extremitäten-,  Rumpf-  und  Gesichtsveränderung,  besass  eine 
Hypophysis  von  normaler  Grösse,  und  für   Linsmayers  Annahme,  dass 
dieselbe  dennoch  „adenomatös"  war,  spricht  in  der  kurzen  Beschreibung  gar 
nichts;   denn  die  „weisse,  hirnmarkähnliche**  Beschaffenheit  ist  ja  bei  dem 
normalen  Organ  etwas  ganz  Gewöhnliches;   die  blosse  starke  Hyperämie  der 
Hypophysis,  welche  bei  einem  an  Himhämorrhagie  gestorbenen  typischen 
Akromegaliker  W.  H unter  (499)  fand,  erlaubt  auch  diesen  Fall  unter   die 
mit  normaler  Hypophysis  aufzunehmen;  ferner  vermisste  Bonardi  (463)  in 
einem  Falle  die  Vergrösserung  des  Organs,  und  endlich  fällt  inDallemagnes 
(473)  Fall  ni  von  Akromegalie  die   „ein   wenig  geschwollene"  Drüse  gewiss 
nicht  notwendig  aus  dem  Rahmen  der  schwankenden  physiologischen  Grenzen. 
Also  die  Konstanz  des  ausgesprochenen  Hjrpophysistumors  ist  keine  so  abso- 
lute, wie  es  nach  Maries,  Duchesneaus  (478),   Guinons  (493)  Angaben 
scheinen   könnte,    und    Arnolds   Vorschlag,    eine    „pituitäre'*    und    „nicht 
pituitäre"  Form  der  Akromegalie   zu  unterscheiden,  hinreichend  begründet. 
Dazu  kommen  aber  zwei  weitere  Momente:  1.  Die  Art  der  Hypophysisläsion 
ist  durchaus  nicht  übereinstimmend,  sodass  man  weder  eine  aufgehobene, 
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noch  gesteigerte  Funktion  des  Organs  daraus  für  alle  Fälle  ableiten  kaoii: 
und  2.  liegen  nicht  wenige  Beobachtungen  von  hyperplastischen  Tumoren,  wie 
von  Destruktionen  der  Drüse  (z. B. Gummata,  Beadles  [460],  Hunter  [498])  ohue 
jede  akromegaUsche  Veränderung  des  Körpers  vor;  ich  secierte  kürzlich  eineri 
die  ganze  Drüse  einnehmenden  Soütärtuberkel  ohne  Akromegalie.  Augec 
scheinlich  sind  von  den  verschiedenen  Autoren  für  eine  imd  dieselbe  Gt- 
schwulstform  des  Organs  verschiedene  Namen  gewählt  worden;  aber  das  gelt 
aus  der  Gesamtübersicht  der  Fälle  hervor,  dass  erstens,  und  wohl  an  Häuäg 
keit  überwiegend  echte  Hyperplasien  des  drüsigen  Teiles,  Adenooie,  vor 
kommen,  oft  mit  ausgedehnter  Degeneration  im  Inneren,  femer  Cy8tenbilduij«c 
(Fratenich  [487],  Furnivall  [491]),  echte  Sarkome  von  Rundzellen-  (Rolleston 
[528],  Caton  und  Paul  [470],  Spiller  [541]  u.a.)  oder  Spindelzellen-  (Mosse  -ölS . 
Daunion  [476])  Typus,  bald  als  abgegrenzter  Ejioten  in  der  Sella  turcic^ 
liegend  oder  nach  totaler  Usur  ihres  Bodens  auch  die  Keilbeinhöhle  füllend 
(Hansemann  [494]),  bald  in  den  Knochen  hineingewachsen  (z.  B.  Arnold 
[459],  F.  Ruf)  und  Strümpell  [546]).  Wenn  hier  auch  bei  Mangel  einer 
speziellen  Angabe  über  die  BeteiUgung  der  beiden  Abteilungen  der  Drüse  an 
der  Tumorbildung  angenommen  werden  mag,  dass  der  vordere  drüsige  Ab- 
schnitt verändert  war,  so  kommen  ferner  Beobachtungen  vor,  wo  die  Gesehwukt 
als  GUom  bezeichnet  wurde,  also  offenbar  vom  nervösen  Teil  ausging  (Bury 
[468]),  in  Dallemagnes  (473)  Fall  H  auch  nur  diesen  betraf.  Fälle  der  letzteren 
Art  widerstreben  Tamburinis  (548)  und  Massolongos  (515)  Versuch,  die 
Differenzen  dadurch  zu  erklären,  dass  zuerst  durchweg  eine  Phase  der  Hyper- 
plasie des  drüsigen  Lappens  mit  Hyperaktivität  existiert  und  die  Ursache  der 
allgemeinen  akromegalischen  Veränderungen  sei,  und  dann  erst  häufig  die 
degenerative  Phase  folge.  So  lässt  sich  zunächst  nicht  entscheiden,  was  die 
Hypophysisvergrösserung  bei  Akromegalie  bedeutet,  ob  mehr  als  eine  Teil- 
erscheinuug  (Dreschfeld  [477]  verglich  sie  mit  der  Hypertrophie  der  übrigen 
gipfelnden  Teile),  nämlich  die  Ursache  der  übrigen  Erscheinungen.  Man 
könnte  annehmen,  dass  im  allgemeinen,  wenn  auch  nicht  ganz  ausnahmslos, 
die  Hypophysisvergrösserung  mit  der  Hypertrophie  der  Gesichtsteile  Hand 
in  Hand  geht:  So  würden  einerseits  Fälle  wie  der  von  Chauffard  (471* 
—  32  jähriger  Patient  mit  starker  Makroglossie,  ausgesprochener  Progenie  und 
Verlängerung  des  Gesichts,  Verdickung  der  Protuberantia  occipitalis,  cervikal- 
dorsaler  Kyphose  und  den  Symptomen  des  Hypophysistumors  ohne  jede  Ver- 
änderung der  Hände  und  Füsse  — ,  andererseits  solche,  wie  der  von  Hol- 
schewnikoff  (496),  Dallemagne  ([473],  s.  oben)  —  akromegaUsche  Extre- 
mitäten ohne  oder  mit  geringer  Gesichtsveränderung,  ohne  jede  oder  ohne 
wesentliche  Hypophysisvergrösserung  —  als  unvollkommene  Formen  echter 
Akromegalie  aufgefasst  werden  können. 

Für   die  auffallende  Abweichung  der  Gesichtsform   ist  in  erster  Linie 
eine  Gestaltveränderung  des  Unterkiefers   verantwortlich.     Dieselbe 
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gehört  nach  Marie  zu  den  Kardinalerscheinungen  der  Akromegalie ;  indessen 
ist  mit  Rücksicht  auf  die  früheren  Erörterungen  über  unvollkommene  Formen 
des  Leidens  zu   betonen,  dass  in  einem  sonst  durchaus  typischen  Fall  von 
A^kromegalie  mit  Hypophysistumor,  den   Gauthier  (492)  beschreibt,  femer 
in      einem    klinisch    mit    allen    sonstigen    Symptomen    ausgestatteten    von 
Campell  (469)  und  einem  von  M.  Whyte  (558)  die  Unterkieferveränderung 
vermisst  wurde.     Marie  selbst  hat  neuerdings  (s.  Sternberg  [545],   S.  45, 
briefl.  Mitt.)  auf  Grund  einer  eigenen  ähnlichen  Beobachtung  eines  abnorm 
kleinen  Unterkiefers  einen  weiteren  Typus,  den  „Type  carr^e"  im  Gegensatz 
äu  dem  gewöhnlichen  „Type  ovoide"  des  Gesichts  aufgestellt.     Wenn  ausser 
der   Verlängerung  des  Gesichts  nach  unten  fast  in  allen  Mitteilungen  von 
einer   „Prognathie''   gesprochen    wird,    so   geschieht   dies   irrtümlich;    denn 
der  dieser  Bezeichnung  streng  genommen  entsprechende  Zustand,  die  Schnauzen- 
form,   ist   nur   in    wenigen    Fällen,    z.    B.    von  Brigidi  (464)   und  Coque 
Squance(472)  gefunden  worden,  wenn  der  Oberkiefer  mit  dem  Unterkiefer 
vergrössert  war.     In  der  Regel  handelt  es  sich  nur  um  Progenie,  ein  starkes 
Vorspringen  des  Kinnes,  und  ein  Hervortreten  der  unteren  Zahnreihe  vor 
die  obere  bis  zu  einer  Distanz  von  2  cm  und  mehr  (z.  B.  bei  Ellin wood  [480] 
2,2  cm).    Der  Unterkiefer  zeigt  dabei  eine  Verlängerung  des  Mittelstückes  wie 
der  au&teigenden  Aste  und,   wie  es  Langer  (451)  auch  für  die  ins  physio- 
logische Gebiet  fallende  gelegentliche  Verlängerung  der  Äste  ohne  gleichzeitige 
Höhenzunahme  der  Oberkiefer  als  Regel  angiebt,  eine  Streckung  des  Winkels ; 
in  höheren  Graden,  in  denen    der   letztere  130—135*^  (Duchesneau)   er- 
reicht, erhält  der  Kiefer  die  Form  der  „Schlittenhufe*',  welche  um  so  aus- 
geprägter wird,   je   mehr  die  Verlängerung  des  Mittelstückes  die  der  auf- 
steigenden Äste  übertrifft,  wie  z.  B.  in  dem  von  Broca  (467)  abgebildeten 
Präparat.    Der  untere  Eand  samt  Kinn  erscheint  dick  und  oft  nach  vom 
amgerollt;  das  Umgebogensein    des  Alveolarrandes  ist  wohl  als  Folge  des 
Druckes   der   aufliegenden    Zunge    aufzufassen   (Arnold).     Die   Höhe   des 
Mittelstückes  ist  in  Fällen,  wo  nicht,  wie  bei  Broca,  die  Zähne  geschwunden 
und  die  Alveolarränder  atrophisch  geworden  sind,  in  der  Regel  vergrössert, 
in  Vergas  (553)  Falle  bis  52  mm.    Thomson  (550)  und  Arnold  (459)  haben 
die  BewegUchkeit  des  Kiefergelenkes  besonders  hervorgehoben,   welche  das 
Vorschieben  des  Kiefers  ermöglichte ;  indessen  ist  die  thatsächliche  Erweiterung 
des  unteren  Alveolarbogens  vielfach  positiv  erwiesen.     Zustände,  welche  auch 
an  den  übrigen  Teilen  des  Skeletts  wiederkehren,  sind  die  Erweiterung  der 
Foramina  mentalia,  und  die  starke  Ausarbeitung  der  Rauhigkeiten  an  den 
Muskelinsertionen,   welche  freilich   nicht  konstant  beobachtet  wurde.     Eine 
besondere  Erwähnung  verdient  Strümpells  (546)  Beobachtung   vom    Aus- 
einanderweichen   der   Zähne   in    seinem  Falle,   weil  Strümpell  daraus  den 
Schluss  auf  Expansionswachstum  abgeleitet  hat  (s.  später). 

Am   übrigen  Schädel   sind  als  konstante  Eigentümlichkeiten    die  Er- 
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Weiterung  der  pneumatischen  Räume  der  Stirn-,  Keilbein-,  Oberkiefer-HöhkL 
und  der  Cellulae  mastoideae  zu  bezeichnen.    Auf  die  äussere  Form  hat  dies 
den  Einfluss,   dass  die  Stirnhöcker  und  die  oberen  Orbitalränder  nach  von] 
die  Jochbeine  seitlich  stark  prominieren;  für  letzteren  Zustand  kommt  in  d-r 
Regel  eine  Verdickung  der  Jochbeine  selbst  mit  in  Betracht,  offenbar  gleich- 
stehend   der  Verstärkung   der  Muskelansätze    an    anderen  Knochen;    ferner 
scheint   es,   dass  die  gelegentliche  Vergrösserung  des  Oberkiefers,   besondere 
die  Verdickung  seines  Alveolarfortsatzes  nicht  auf  V^ermehrung  der  Tela  <^seÄ, 
sondern  nur  auf  der  Dehnung  der  Highmorshöhle  beruht.    Die  Vergrösserung 
der  Seile  turcica  steht  zweifellos  nicht  auf  gleicher  Stufe  mit  den  genannter 
Erweiterungen,  sondern  beruht  auf  den  mechanischen  Einflüssen   der  Hypo- 
physis vergrösserung;  denn  hier  ist  ausgesprochene  Druckrusur  der  Wandungen 
vorhanden,  welche  nicht  selten  zum  Schwund  des  Dorsum  ephippii  und  zur 
Eröffnung  der  Keilbeinhöhle  geführt  hat.     Der  Proc.  mastoideus   sowie  dir 
übrigen  Stellen  von  Muskelinsertionen   sind   stark  prominent  und    rauh,  sv 
auch,  worauf  Verstraeten  (554)  zuerst  Wert  legte,  die  Protuberantia   occi- 
pitalis  ext.  und  die  Linea  semicircularis  ext.  stark  entwickelt  —  obwohl  nicht 
immer  (z.  B.  bei  Duchesneau)  — ,   und  unter  ihr,  was  F.  Schnitze  (537 
als  Eigentümlichkeit  des  akromegalischen  Schädels  betont,  eine  Rinne  vor- 
banden,  welche  die  beiden  Proc.  mastoidei  verbindet.    Bezüglich  der  Beschaffen- 
heit des  Schädeldachs  herrscht  keine  Konstanz :  Wiederholt  wurde  starke  V'^er- 
dickung  desselben  gefunden,   besonders  an  Stirn-  imd  Hinterhauptsschuppe 
(Broca,    Fritsche    und    Klebs,    Duchesneau,    Schultze-Jores)    mit 
tiefen    Gefässfurchen    dabei,    von    den    eben    genannten    Beobachtern    der 
Knochen  wesentlich  aus  Diploe  bestehend,  in  anderen  Fällen  grade  kompakt 
(z.  B.  Arnold  (Fr.  Ruf]);  es  kommen  dabei  offenbar  noch  andersartige  Ein- 
flüsse, auch  die  des  Alters  in  Betracht;  unabhängig  von  letzterem  aber,  und 
wohl  als  Folge  der  Akromegalie  aufzufassen  scheint  der  wiederholt  beobach- 
tete frühzeitige  Schwund  der  Schädelnähte  (Strümpell  —  28jähr.  Pat  — , 
Fritsche  und   Klebs,  Duchesneau  u.  s.   w.).     Der  Gesamtumfang  des 
Hirnschädels  wechselt  zwischen  normalen  Massen  und  massigen  Vergrösserungen. 
Zu  dem  Zustandekommen  der  übrigen  bekannten  Veränderungen  der 
äusserlich  sichtbaren  Teile,   der  Vergrösserung  der  Nase,  der  Lippen, 
besonders  der  Unterlippe,   der  Ohren,  ferner  der  Zunge,   der  Vergrösserung 
der  Hände  und  Füsse  zur  Tatzenform,  der  Krümmung  des  Rückens,  tragen 
alle  mesodermalen  Gewebe  bei :  Das  Bindegewebe  der  Cutis,  welche  abgesehen 
von  der  diffusen  Verdickung  ziemlich  häufig  mit  cirkumskripten  Wucherungen 
in  Form  von  weichen  Fibromen  (Fritsche  und  Klebs,  Souza-Leite,  Arnold 
[F.  II]   u.   a.),    oder   von   Warzen  (Arnold,    Verstraeten)  oder  Keloiden 
(SchultzeJores,  Linsmayer  [606])  versehen  ist,  das  Bindegewebe  der  Sab- 
cutis  und  der  Schleimhäute  der  Mundhöhle,  das  intermuskuläre  Bindegewebe 
der  Zunge,  der  Knorpel,  dessen  Proliferation  an  Nase  und  Kehlkopf  wieder- 
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liolt  nachgewiesen  wurde  (Klebe  [490],  Marie  und  Marine  sc  o  [509]  u.a.), 
der  Knochen.    Dieselbe  Wucherung  des  Bindegewebes  hat  sich,  wenn  auch 
nicht  konstant,  so  doch  wiederholt  am  sympathischen  und  spinalen  Nerven- 
system (Henrot  [495],  Klebs  [490],  Arnold  [459],  Marie  und  Marinesco 
u.  a.)    und  in  den  Muskeln  (Arnold,  Duchesneau   u.  a.)  verbunden  mit 
mannigfaltigen   Degenerationen  der   Muskelfasern  gefunden.     Der  Grad  der 
Beteiligung  des  Knochen  Systems  am  Hypervolumen  der  Teile  wechselt, 
sodass  Arnold  ([458],  S.  62  u.  [459],  S.  22)  ein  Pachyacria  (i.  e.  Akromegalia)  ossea 
und  mollis  unterscheidet,  nur  ist  dabei  im  Auge  zu  behalten,  dass  Fälle  mit 
blosser  Hypertrophie  der  Weichteile  nicht  zur  Beobachtung  gekommen  sind, 
das   Knochensystem  ausnahmslos  beteiligt  gefunden  wird.     Die  Verände- 
rungen des  Skeletts  bestehen  an  den  Extremitäten  in  Verdickungen  der 
Endteile,  und  zwar  in  den  typischen  Fällen  der  Phalangen  der  Finger  und 
Zehen;   zwar   hängt   die  tatzenartige  Vergrösserung   der  Hände  und  Füsse 
hauptsächlich  von    den   Weichteilen   ab  und  die  Verdickung  des  Knochen- 
gerüstes ist  gewöhnlich  nicht  hochgradig.  Die  anatomischen  Untersuchungen 
desselben   gerade  an  diesen  Teilen  sind   bisher  gar  nicht  reichlich,  indessen 
durch  Röntgen-Aufnahmen  (F.  Schnitze  [537],  Edel  [479],  Schlesinger 
i536]  und  andere)   einigermassen  ergänzt.    Danach   sind  die  Phalangen,   be- 
sonders   die  der  Nagelglieder,  meist  etwas  verbreitert  und  plumper,  nach 
Klebs  (490),  Holsti  (497),   Edel  u.  a.  wesentlich  durch  Auftreibung  der 
Epiphysen;    dagegen    sind   die    osteophytischen   Auflagerungen   hier  in  der 
Regel  schwach   entwickelt,  können  sogar  ganz  fehlen,   standen   indessen  in 
Arnolds  Fall  H  (Ruf)  sehr  dicht.    Die  Exostose,  welche  Boltz  (462)  an  der 
1.  Phalanx  des  kleinen  Fingers  anatomisch  nachwies,  war  eine  kartilaginäre, 
sicher  epiphysäre,  und  offenbar  auch  die  von  Sternberg  (545)  im  Röntgen- 
Bild   an   einem  Metakarpus  gefundene.     An  den  verdickten  Teilen  ist  aber 
eine    Verlängerung,    welche    zu   dem  übrigen   Skelett  im   Miss  Verhältnis 
steht,  in  der  Regel  anatomisch  nicht  gefunden,  und  wo  sie  thatsächlich  existiert, 
ihr  Zusammenhang  mit  der  akromegalischen  Erkrankung  nicht  nachweisbar. 
Holsti   hat  zwar  von   besonderer  Länge  der  Phalangen  berichtet,   die  am 
Nagelglied  die  grösste  Steigerung,   nämlich   13   mm   (gegen  10  mm  normal) 
betrug;  indessen  fehlen  die  Massangaben  der  übrigen  Knochen,   und  da  das 
Individuum  sehr  gross   (188  cm)  war,   kann  die  angegebene  Zahl  nicht  als 
unverhältnismässig  betrachtet  werden.    Neuerdings  hat  Marie  (610)  der  ge- 
wöhnlichen Form  akromegaUscher  Hände,  dem  „type  en  large'*  eine  zweite, 
den  „type  en  long"  gegenübergestellt,  welcher  dadurch  charakterisiert  ist,  dass 
eine  der  Verbreiterung   proportionale  Längenzunahme   besteht;  aber  gerade 
für  diese,  übrigens  recht  seltene  Form  fehlt  der  Nachweis,  dass  trotz  offenbar 
vorhandener  Akromegalie  des  Körpers  überhaupt,  die  Zustände  der  Hände 
wirklich  akromegaUscher  Natur  sind,   dass  es  sich   nicht  nur  um  eine  Ver- 
grösserung der  Hände   nach   dem  Riesentypus  handelt,  welcher,   wie  später 
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ZU  besprechen,  sicherlich  zum  sekundären  Auftreten  echter  Akrooiegahe  di-^ 
poniert.  An  den  Metakarpal-  und  Metatarsalknochen  ist  die  Hyi>erosU^»r 
gewöhnlich  geringfügig.  Dagegen  tritt  hier  schon  eine  EigeDtümlichkeit 
hervor,  welche  in  stärkerem  Masse  an  den  langen  Röhrenknochen,  sowie  auch 
an  den  kurzen  und  platten  Knochen  sich  wiederholt  und  ein  hervorstechende* 
Merkmal  des  akromegaUschen  Skeletts  bildet,  die  Verstärkung  aller  phya^v 
logischen  Vorsprünge  der  Oberfläche:  Die  Muskellinien  sind  zu  Leisten  e: 
hoben,  die  normalen  Leisten  bilden  hohe  Kämme,  so  besonders  die  Lintr. 
intertrochanterica  femoris,  die  breiten  rauhen  Muskelansätze,  z.  B.  die  Tuben> 
sitas  deltoidea  humeri  sind  stark  erhaben,  die  apophysären  Sehnen-  und 
Bänderinsertionen  an  den  Gelenkenden  stark  prominent.  So  kommt  die  häuüg 
Verbreiterung  der  Gelenkflächen  um  den  Knorpel  herum  auch  bei  Fehlru 
von  Arthritis  deformans  zustande,  ferner  eine  der  konstantesten  Verand-r 
rangen,  die  plumpe  Verdickung  des  inneren  Elndes  der  Clavicuk. 
welche  diesen  Knochen  in  ganzer  Cirkumferenz  hyperostotisch  erscheineu 
lässt,  sowie  die  Verdickung  und  Verbreiterung  des  Manubrium  sterci 
Auch  die  Verdickung  und  Verbreiterung  der  Rippen  ist  wohl  dieser  Ver 
Stärkung  der  normalen  Leisten  und  Rauhigkeiten  an  die  Seite  zu  stellea 
denn,  was  besonders  in  Arnolds  2.  Falle  (Ruf)  ausgesprochen  war,  die  Ver 
breiterung  wird  hauptsächlich  bedingt  durch  das  Vorspringen  der  unteres 
Ränder  als  hohe  Lamellen.  Eine  stachelige,  ausgesprochen  osteophytiscbt^ 
Beschaffenheit  aller  genannten  Prominenzen  ist  in  der  Regel  nicht,  nur  zu 
weilen  und  selten  ausserhalb  derselben  an  der  Knochenoberfläche  (Thomson 
[550],  Arnold  [Fall  RufJ)  vorhanden,  und  bei  keinem  der  allgemein  aner 
kannten  Akromegaliefälle  —  also  abgesehen  von  Arnold-Erbs  Fall  Hagnerl 
—  eine  diffuse  Hyperostose  ganzer  Knochen  in  dem  Masse  vorhanden,  wir 
in  Saucerottes  (532)  Beobachtung  an  den  Unterschenkeln.  Eine  weitere, 
seit  Brigidis  und  Brocas  bezüglicher  Angabe  als  konstant  beobachtete 
Veränderung  an  dem  akromegalischen  Skelett  ist  ausser  der  Vertiefung  der 
Fmxshen  für  Gefässe  und  Nerven  eine  evidente  Erweiterung  der  Gefäss-  und 
Nerven-Löcher  an  kurzen  und  langen  Knochen. 

Bei  den  geschilderten  Veränderungen  der  Extremitäten-  und  Rumpfknocben 
geschieht  die  Vergrösserung  der  Form  durch  periostale  Apposition  und  in  der 
Regel  ist  am  Periost  die  erhöhte  Thätigkeit  durch  Verdickung  der  osteogenen 
Schicht  ausgesprochen.  Damit  ist  nicht  gesagt,  dass  die  Tela  ossea  an  Ma^ 
absolut  zunehmen  rauss.  Die  innere  Struktur  der  akromegalischer. 
Kuochen  ist  nur  in  wenigen  Fällen  eingehender  beachtet  worden,  und  die 
Befunde  sind  nicht  gleichartig:  Im  allgemeinen  überwiegen  die  rarefizierenden 
Prozesse  und  für  die  Mehrzahl  der  Fälle  trifft  Du chesneaus  (478)  Angabe 
zu,  der  den  Vorgang  als  eine  langsame  und  systematische  Zunahme  der 
Spongiosa  auf  Kosten  der  kompakten  Substanz  bezeichnete,  welche  vornehm 
lieh  die  Knochen  mit  rotem  Mark,  also  die  kurzen  und  platten,  betrifft;  nur 
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ist  auch  an  der  Diaphysen-Einde  der  langen  Knochen  wiederholt  Porosierung 
beobachtet  worden,  und  andererseits  besassen  in  einer  Reihe  von  Fällen  die 
Knochen  kompaktere  Beschaffenheit  durch  Verdichtung  der  Spongiosa.     In 
Arnolds  Fall  Ruf  fiel  diese  ausgesprochene  myelogene  Anbildung  mit  be- 
sonders starker  Auflagerung  von  Osteophyt  auf  die  Aussenfläche  zusammen. 
Ob  diese  Koincidenz  öfters  wiederkehrt,  lässt  sich  nicht  mit  Sicherheit  aus- 
sagen, denn  in  der  Regel  ist  die  innere  Architektur  nur  an  einem  oder  wenigen 
fCuochen  untersucht,  und  wie  aus   den   vollständig  beschriebenen  Skeletten 
(z.  B.   Brigidi  und   Arnold  [F.  Ruf])  hervorgeht,   nicht  an  allen  Teilen 
desselben  gleichmässig  entwickelt,  sondern  Verdichtung  der  einen  mit  Poröse 
anderer  Knochen  kombiniert.     Vor  allem  lässt  sich  noch  kein  Einblick  ge- 
winnen, ob  die  Sklerose  von  besonderen  statischen  Einwirkungen,  oder  vom 
Alter  des  Prozesses  oder  des  Patienten  abhängig  ist.     Das  scheint  sicher  zu 
stehen,    dass    die  Osteoporose   nicht   eine   reine   Alterserscheinung  darstellt, 
welche  nur  zur  Akromegalie  hinzukommt:   AuffäUig  ist  der  Umstand,  dass 
allen,  welche  mikroskopisch  untersuchten,  in  den  Binnenräumen  der  Mangel 
sowohl  von  Lakunen  und  Osteoklasten,  als  auch  von  Osteoblasten  auffiel 
(Marie  und  Marinesco,  Duchesneau,  Arnold  F.  II),  die  Tela  ossea 
also  ruhend  erschien;  man  wird  daraus  auf  den  äusserst  langsamen  Ablauf 
des  inneren  Umbaus  schliessen  können;  dass  aber  auch  in  den  rarefizierten 
Knochen  eine  Anbildung  neuer  Substanz  von  dem  Mark  aus  stattfindet,  dafür 
lässt  sich  vor  allem  Duchesneaus  Bericht  anführen,  welcher  die  Spongiosa 
aus  ringförmigen,  konzentrischen  Lamellensystemen  zusammengesetzt  fand, 
die   weite   runde  Markräume  umschlossen.     Ob  die    Kyphose  im  oberen 
Dorsal-  und   unteren  Cervikalabschnitt  der  Wirbelsäule,  welche  mit  wenig 
Ausnahmen    (Siach    [539],    Lombroso-Fraenkel    [485],     Thomson, 
Arnold  F.  II,  Schultze-Jores)  bei  Akromegalie  gefunden  wird,  bisweilen 
auch  mit  leichter  seitlicher  Krümmung  verbunden  ist  und  meist  eine  Lenden- 
lordose   nach   sich   zieht,    durch    die  Poröse   zustande   kommt,    bedarf   der 
weiteren  Untersuchung;    wo  anatomisch   die   Poröse   der  Wirbelkörper   aus- 
drücklich konstatiert  wurde  (Brigidi,  Broca),  handelte  es  sich  immer   um 
ältere  Individuen,   bei  denen  der  nachträgliche  Eintritt  seniler  Rarefikation 
nicht  auszuschliessen  ist.    An  Lebenden  ist  die  Entwickelung  der  Krümmung 
auch  in  jugendlichen  Jahren  und  gleichzeitig  mit  der  Extremitätenveränderung 
beobachtet  worden,  so   bei  Fritsche-Klebs's  Patienten   im  36.  Jahr  mit 
dem  Beginn  der  ganzen  Krankheit  auftretend  und  beim  Aufhören  des  Wachs- 
tums der  Hände  ebenfalls  stillstehend.  Möglicherweise  erklärt  sich  die  Kyphose 
und  ihr  gewöhnlicher  Sitz  auch  durch   die  besondere  Haltung  des   Kopfes 
(Arnold  [459]),  sodass  man  einen  Umbau  der  Architektur  infolge  veränderter 
statisch  -  dynamischer    Einwirkungen    ohne    vorherige    Atrophie    annehmen 
und  die  veränderten   Formen   und  Höhenmasse  der   Wirbelkörper,   wie   sie 
z.  B.  Broca  und  Stern berg  beschreiben,  auf  diese  zurückführen  könnte; 
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dass  die  Verdickung  der  Proc.  spinosi  die  Kyphose  bedinge,  wie  Duchen- 
ne au  glaubt,  hat  wenig  Wahrscheinlichkeit  für  sich.  Die  RandexostoseL 
der  Wirbelkörper,  welche  auch  gelegentlich  zur  Verschmelzung  benachbarttr 
geführt  haben,  sind  wohl  als  sekundäre,  ins  Gebiet  der  Spondylarthritis 
deformans  gehörige  aufzufassen. 

Der  allgemeine  Schluss  über  die  Knochenveränderungen  in  den  typischer 
Akromegaliefällen,  welcher  sich  daraus  ziehen  lässt,  ist  der,   dass  die  ümgt 
staltung  auf  einer  verstärkten  periostalen  Knochenbildung  an  den  „Extremitäten 
des  Körpers''  (Marie),  d.  h.  Kopf  und  Gliedern,   und  zwar  nach  den  Eudii 
derselben,   den  „gipfelnden  Teilen"  hin  sich  steigernd,   beruht  und  dass  zi: 
gleich  im  Inneren  des  Knochens  eine  Störung  im  Gleichgewicht  der  Resorptioi 
und  Apposition  Platz  greift,  bei  welcher  meist  die   erstere  das  Übergewicl: 
erhält.     Die  periostale  Hyperplasie  muss  in  den  Vordergrund  gestellt  werdtij 
entgegen  Duchesneau,  welcher  die  ganze  Störung  in  das  Mark  verlegei 
und   auch   die  Verdickung  durch   eine  Wucherung  des  spongiösen  Gewebe? 
unter  Aufzehrung  und  Durchdringung  der  Rindensubstanz  erklären  will.     Dit 
Hauptsache  ist  also  die  Verdickung,  sodass  für  die  gewöhnlichen  Fälle  de? 
Leidens   v.  Recklinghausens  (626)    Vorschlag  Anwendung   finden   dan. 
den  Namen  Akromegalie  durch  „Pachyacrie'*  zu  ersetzen.     Das  muss  femer 
nochmals  konstatiert  werden,  dass  in  der  Regel  die  Knochen  zum  gesamteij 
Hypervolumen  der  Teile,  besonders  der  Hände  und  Füsse,  relativ  wenig  bei 
tragen,  den  Weichteilen  dabei  der  Hauptanteil  zufällt.     Für  diejenigen  Fälle, 
wo  die  periostale  Knochenbildung  das   Mittelmass  überschreitet,    vor  allem 
Osteophytenauflagerungen  über  die  Stellen  der  physiologischen  Rauhigkeiter 
hinausgreifen   und  auch   die  sonst  glatten  Oberflächen  der  Diaphysen  über 
ziehen,   ist  zu   bedenken,  ob   nicht   die   eigentliche  Akromegalie  durch   eine 
accidentelle    Störung   nach    Art   der    „sekundären   hyperplastischen    Ostitis", 
speziell   der  „Osteopathie  hypertrophiante   pneumique"  Maries   kompliziert 
worden  ist.    v.  Recklinghausen  (527)  hat  einen  solchen  Fall  beschrieben, 
wo  bei  einem  alten  Akromegaliker  mit  chronischer  Pneumonie  und  Lungen 
kaverne  jugendliches  Osteophyt  in  grosser  Ausdehnung  aufgetreten  war.     Au5 
den  Krankenberichten   geht  hervor,   dass  in  den  späteren  Stadien  der  Akro- 
megalie überaus   häufig   schwere   dyspnoische  Zustände  Platz  greifen,    und 
femer  sind  auch  bei  den  Sektionen  nicht  selten  sowohl  phthisische,  als  auch 
besonders   emphysematöse    Zustände    der   Lungen    und    Herzveränderungen 
gefunden  worden,  welche  chronische  Stauung  im  venösen  Kreislauf  bewirkten 
Gewiss   werden    solche  Prozesse,    auch   wenn    sie    zu    gering   sind,    um  am 
normalen  Skelett  periostale  Hyperplasien  anzuregen,  am  akromegalischen  eine 
gewisse  Disposition  dafür  finden.    Stembo  (543  u.  544)  verficht  die  Theorie, 
dass  sogar  viele  Fälle  von  Osteoarthropathie  „gewisse/Jrade  von  Akromegalie ' 
darstellen,   welche  von  Lungenaffektionen  oder  Syphilis  u.  s.  w.   beeinflusst 
wurden. 
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Die  ursprüngliche  Anschauung,  dass  bei  der  Ausbildung  der  akromega- 
ischen  Formen  an  Händen  und  Füssen  eine  Verlängerung  der  Knochen 
ait  im  Spiele  sei,  darf  nach  allen  den  genannten  Untersuchungen  für  die 
ypischen  Fälle  des  Leidens  als  beseitigt  angesehen  werden.  Welche  Be- 
leutung  der  zweifellos  bei  Akromegalie  häufig  vorkommende  Hoch-  und 
Riesenwuchs  des  ganzen  Körpers  besitzt,  ist  später  zu  besprechen.  Ein  für 
los  Individuum  unverhältnismässiges  Längenwachstum  der  von  der  Akro- 
negalie  betroffenen  Extremitätenabschnitte  ist  nur  in  den  erwähnten  seltenen 
^^ällen  mit  schlanken  Händen  („type  en  long''  Maries)  konstatiert  worden. 
allerdings  fehlen  Zeichen  einer  Knorpelproliferation  mit  nachfolgender  Ossi- 
ikation  nicht  völlig  am  akromegalischen  Skelett:  Es  ist  bekannt,  dass  der 
rborax  im  sagittalen  Durchmesser  zunimmt  und  dafür  seitlich  abgeflacht 
erscheint  und  das  Sternum  weit  vorspringt  und  schief  von  oben  nach  unten 
Lind  vorn  verläuft.  Man  könnte  denken,  dass  beim  Zustandekommen  dieser 
DifEormität  eine  Verlängerung  der  Rippen  eine  KoUe  spielt,  speziellere 
Messungen  liegen  darüber  nicht  vor;  aber  von  Bedeutung  ist  immerhin  die 
Beobachtung  von  Klebs  (490)  und  Arnold  (459)  u.  a.,  dass  in  ihren  Fällen 
ilie  Rippenknorpel  an  der  Verbindungsstelle  mit  dem  Knochen  aufgetrieben 
waren,  ähnhch  dem  rhachitischen  Rosenkranz,  und  dass  Klebs  der  darin 
ausgesprochener  ProUferation  der  Knorpelzellen  auch  eine  Ossifikation  folgen 
sah  (S.  7)  ähnlich  der  physiologischen  endochondralen  Verknöcherung,  wenn 
auch  unter  Bildung  kleinerer  Knorpelzellengruppen  als  bei  dieser.  Ferner 
aber  haben  sowohl  Klebs  als  Marie  und  Marinesco  an  den  Gelenk- 
knorpeln eine  Proliferation  und  nachfolgende  Ossifikation  nachgewiesen :  Wenn 
dadurch  thatsächlich  eine  sicherlich  nur  geringe  Längenzunahme  des  Knochens 
erzielt  wird,  so  liegen  doch  keine  anderweitigen  Untersuchungen  über  die 
Häuögkeit  des  Vorganges  vor  und,  wie  erwähnt,  ist  in  der  Regel  eine  merk- 
liche Verlängerung  der  Knochen  überhaupt  nicht  nachweisbar.  Und  ferner 
berühren  jene  Befunde  gar  nicht  den  Kernpunkt  der  ganzen  Frage,  ob  die 
Akromegalie  eine  Störung  des  Wachstums  durch  eine  Abnormität  der 
physiologischen  Wachstumseinrichtungen  darstellt. 

Schwieriger  gestaltet  sich  die  Deutung  der  typischen  Gestaltveränderung 
des  Unterkiefers.  Die  Höhenzunahme  und  Verdickung  des  horizontalen 
Teils  ist  zweifellos  Effekt  einer  rein  appositionellen  Thätigkeit.  Aber  wie  ist 
die  Verlängerung  der  Äste  aufzufassen?  Duchesneau,  Strümpell  (546) 
und  Sternberg  (545)  haben  ein  interstitielles,  expansives  Wachstum  zur 
Erklärung  herangezogen.  Frühere  Erörterungen  haben  uns  die  Existenz 
eines  solchen  überhaupt  unwahrscheinlich  gemacht,  und  für  die  normale  Ent- 
Wickelung  des  Unterkiefers  ist  die  vorher  grade  auf  die  Zahnanordnung  ge- 
gründete Annahme  desselben  seit  Ruges(530)  und  Toldts(551)  Untersuchungen 
hinfällig  geworden.  Nach  Rüge  kommt  ferner  während  des  ganzen  Lebens 
ein  Wechsel  in  der  Grösse  des  Kieferwinkels  vor,  derart,  dass  derselbe  beim 
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Neugeborenen  durchschnittlich  131,7",  beim  jugendlichen  Individuum  132,6  \ 
beim  Erwachsenen  aber  nur  122,2®  beträgt  und  im  hohen  Alter  wieder,  in- 
folge des  Aufhörens  der  Muskelarbeit  bis  auf  144®  zunimmt.  ^cherlicb 
also  kann  diese  Foroiwandlung  geschehen  unabhängig  von  den  Vorgtngeo 
des  an  die  Entwickelungsperiode  gebundenen  endocbondralen  Wachstum5. 
welches  an  der  schon  bald  nach  der  Geburt  schwindenden  medianen  Symphpe 
und  weiterhin  nur  an  dem  knorpligen  Endstück  des  Gelenkkopfes  sich  al- 
spielt  (Toi dt).  Dazu  ist  durch  Köllikers  (503)  Untersuchungen  bekam::, 
dass  bei  der  Ausbildung  der  definitiven  Gestalt  der  Vorderrand  des  Processus 
coronoideus  und  die  vordere  Seite  des  Grelenkfortsatzes  ResorptionsflächeD 
zeigen,  während  an  den  hinteren  Rändern  derselben  Fortsätze  neues  I^fateii^' 
angebildet  wird,  alles  durch  die  Thätigkeit  des  Periosts.  Es  ist  wichtig,  diese 
von  endochondraler  Ossifikation  unabhängigen  physiologischen  Gestaltver- 
änderungen  des  Unterkiefers  sich  vorzuführen,  obschon  die  genannten  Unter 
suchungen  noch  keineswegs  ein  abgeschlossenes  Bild  des  Kieferwachstim^s 
geben,  um  die  Möglichkeit  zu  statuieren,  dass  die  eigentümliche  Form  des 
akromegalischen  Unterkiefers  ebenfalls  lediglich  das  Resultat  einer  abnormen 
Periostthätigkeit  darstellt  und  somit  auf  eine  Stufe  mit  den  Verändeninget: 
der  Extremitätenknochen  zu  stellen  ist.  Wiederholt  ist  die  Meinung  ausge- 
sprechen  worden,  dass  die  Kiefervergrösserung  durch  den  mechanischen 
Druck  der  hypertrophischen  Zunge  hervorgerufen  werde;  für  die  Umbieguujj 
des  Alveolarrandes  nach  vorn  darf  man  mit  Arnold  dies  gewiss  zugeben: 
für  die  übrigen  Formveränderungen  ist  der  Zusammenhang  nicht  leicht  ein- 
zusehen, und  besonders  hervorheben  möchte  ich  den  Fall  Dreschfelds  (47Ti 
in  welchem  bei  starker  Vergrösserung  des  Kiefers  die  Zunge  normalen  Umfang 
besass.  Das  lässt  sich  mit  Sicherheit  aus  den  mitgeteilten  Akromegaliefällen 
entnehmen,  dass  die  Veränderung  des  Kiefers  erst  im  Laufe  der  Erkrankung 
sich  einstellt,  zu  einer  Zeit,  wo  das  physiologische  Wachstum  längst  abge- 
schlossen ist;  von  positiven  Angaben  darüber  seien  aus  vielen  angeführt  die 
von  Ellinwood  (Beginn  im  27.  Jahr),  Verga  (34.  Jahr),  Brigidi  (47 
Jahr),  Arnold  (F.  Ruf  48.  Jahr).  So  lässt  sich  die  von  v.  Reckling 
hausen  (626)  aufgeworfene  Frage,  ob  etwa  grade  Individuen  mit  Excess  des 
Unterkieferwachstums  eine  besondere  Disposition  zur  Akromegalie  besitzen, 
auf  Grund  der  weiteren  Erfahrungen  nicht  im  positiven  Sinne  beantworten. 
Der  Hauptpunkt  der  bisherigen  Erörterungen  ist  der,  dass  in  den  akro- 
megalischen Knochenveränderungen  nur  Zeichen  einer  Knochenerkrankuug. 
und  zwar  vorwiegend  einer  Störung  der  periostalen  Thätigkeit  vorliegen, 
nichts  aber  von  einem  Excess  oder  einer  qualitativen  Abweichung  des  physio- 
logischen Wachstums.  Die  Diskussion  über  diesen  Punkt  ist  durch  W.  A. 
Freund  (488)  eingeführt  worden,  welcher  entgegen  P.  Marie  die  An- 
sicht aufstellte,  dass  die  Akromegalie  eine  mit  Genitalstörungen  zusammen 
hängende  Wachstumsanomalie  sei,   dass  also  die  Disposition  dazu  eine  sehr 
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breite,  jedem  Menschen  während  der  Pubertätsperiode  innewohnende  ist  und  vor 
rtllem  Abweichungen  der  Gesichtsform  durch  Vergrösserung  des  Unterkiefers 
als  geringe  Grade  der  Akromegalie  aufzufassen  seien.  Die  klinischen  Beob- 
achtungen und  vor  allem  die  anatomischen  Untersuchungen,  welche  die  auf 
Freunds  Arbeit  folgenden  10  Jahre  gebracht  haben,  geben  den  Ausschlag 
für  Maries  ursprüngliche  Auffassung  des  Prozesses  als  echte,  nach  der  Ent- 
wickelungsperiode  auftretenden  Erkrankung. 

Eine  andere  Fassung  hat  die  Theorie  von  der  Wachstumsanomalie  er* 
halten  auf  Grund  der  Thatsache,  dass,  wie  schon  erwähnt,  zweifellos  eine 
Beziehung    zwischen    Akromegalie    und    Riesenwuchs    besteht. 
Auf   sie  gründet  sich  die  Lehre,   dass  Akromegalie  eine  Abart  des  Riesen- 
wuchses sei,  als  welche  der  Zustand  schon  in  den  vor  die  Aufstellung  des 
ICrankheitsbildes  durch  Marie  fallenden  Mitteilungen  von  Lombroso  (485) 
und  Fritsche  und  Klebs  bezeichnet  wurde,  oder,  was  in  neuerer  Zeit  mehr 
Anhänger  gefunden  hat  und  selbst  von  Marie  nicht  geleugnet  wird,  dass 
beide   Zustände   identisch,   Manifestationen   einer   und   derselben  Krankheit 
seien,  und  die  Entwickelung  des  einen  oder  des  anderen  nur  davon  abhänge, 
iu  welcher  Lebensepoche  die  Störung  einsetze:  der  Beginn  in  der  Wachstums- 
periode   führt    zum   Riesenwuchs,    der   jenseits    derselben    zur  Pachyakrie. 
Brissaud  und  Meige  (465 u.  466)  bezeichnen  den  Riesenwuchs  direkt  als  „Akro- 
megaUe  der  Wachstumsperiode'',  Massolongo  (516)  die  Akromegalie  als  „Spät- 
riesenwuchs''.   Akromegalische  Individuen  sind  nicht  selten  hochwüchsig  oder 
echte  Riesen;  schon  Marie  hat  die  Thatsache  in  seinen  frühesten  Arbeiteq 
konstatiert;  Körpergrösse  von  ca.  180  cm  wurde  ziemlich  häufig  beobachtet, 
und  Sternberg  (454)  hat  berechnet,   dass  ca.  20 ^o  aller  Akromegalischen 
177  cm  überschreiten,   und  echt^  Riesen  im  früher  bezeichneten  Sinne,  also 
über  200  cm  grosse  Individuen  mit  ausgesprochener  Akromegalie  sind  von 
Brissaud  und  Meige  ([465 u.  466],  Fall  II),  Dana  (475),  Buday  und  Janscö 
(447)  —  obwohl  letztere  sich  über  ihren  sicher  hierhergehörigen  Fall  unbestimmt 
äussern   —   beschrieben  worden.     Die  Grenzen  zwischen  beiden   Affektionen 
schienen  in  der  That  dadurch  schwankend,   dass  man  nach  Lang  er  s  (451) 
Untersuchungen  annehmen  konnte,  dass  der  Riesenwuchs  die  früher  erwähnten 
Eigentümlichkeiten  vor  allem  die  Vergrösserung  des  Unterkiefers,  die  Volumens- 
zunahme  der  Hypophysis  resp.   die  Ausweitung   der  Sella  turcica,   die  Er- 
weiterung der  pneumatischen  Räume  und  die  Vertiefung  der  Gefässfurchen 
u.  s.  w.,  mit  der  Akromegalie  gemeinsam  habe.    Doch  hat  M.  Sternberg 
diese  Angaben  in   das  rechte  Licht  gesetzt  durch  die  Erkenntnis,   dass  die 
genannten  Veränderungen  nicht  allen  Riesen  zukommen,  sondern  nur  der  von 
Langer  aufgestellten  „pathologischen"  Klasse  derselben,  und  dass  diese,  zu- 
gleich  auf  Grund  der  Mitteilungen   über  die  Beschaffenheit  der  Weichteile 
des  Gesichts   und   der  Zunge,    als   akromegalische  Riesen  aufzufassen  sind, 
während   die    „normalen*'   Riesen  Langers   gar   keine  Anklänge  an  Akro- 
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megalie  aufweisen.  Von  allen  früher  erwähnten  pathologischen  Zust&nden 
an  Riesenskeletten  sind  die  akromegalischen  am  häufigsten,  und  nach  Stern- 
bergs  schon  angeführten  Berechnung  ca.  40**/o  aller  Riesen  damit  behaftet 
Zur  Erklärung  dieses  häufigen  Zusammentreffens  ist  von  v.  Reckling- 
hausen (526)  und  Surmont(547)  der  Möglichkeit  gedacht  worden,  dass  die 
akromegalische  Erkrankung,  welche  hauptsächlich  die  Gelenkenden  und  Epi 
physen  trifft,  eine  Steigerung  des  endochondralen  Wachstums  herbeiführt. 
falls  sie  bei  jugendlichen  Individuen  mit  noch  offenen  Epiphysenfugen  ein- 
setzt. Überblickt  man  indessen  die  grosse  Zahl  der  seit  jener  Hypothese 
veröffentlichen  Fälle,  so  lässt  sich  in  ihnen  eine  Sicherheit  für  oder  wider 
dieselbe  nicht  finden.  Denn  es  sind  bisher  nur  wenige  Fälle  beobachtet 
worden,  in  denen  der  Beginn  der  Akromegalie  schon  in  das  zweite  Lebens 
Jahrzehnt  fiel:  Bei  L.  Thomas  (549)  ins  13.  Jahr,  W.  A.  Freund  ins  14.  bis 
15.  Jahr,  Surmont  ins  16.  bis  17.  Jahr;  von  diesen  Patienten  hat  die  von 
Thomas  176  cm,  die  von  Surmont  168  cm  Körpergrösse  erreicht,  für  die 
von  Freund  ist  die  Höhe  nicht  angegeben.  Uthof  fs  (457)  Patient  war  schon 
ein  Riesenknabe,  ehe  das  Hypervolumen  der  Teile  hinzutrat,  und  mit  16  Jahren 
194  cm  gross  und  deutlich  akromegalisch.  Bei  den  meisten  der  übrigen 
grossen  Akromegalikern  ist  nicht  positiv  festzustellen,  ob  die  Verdickungen 
an  Gesicht  und  Extremitäten  dem  Hoch  wuchs  zeitlich  erst  nachgefolgt  sind: 
nur  bei  dem  Kranken  Holstis  scheint  dies  der  Fall  gewesen  zu  sein, 
der  bis  zum  39.  Jahr  188  cm  gross  und  gesund  war,  dann  erst  akromegaUseh 
wurde,  und  bei  einem  Patienten  Maries  ([511]  Obs.  1):  derselbe  war  bis  zum 
24.  Jahr  auf  192  cm  gewachsen,  dann  kamen  die  ersten  Andeutungen,  erst 
seit  dem  30.  Jahr  ausgesprochene  Zeichen  der  Gesichtsveränderungen  mid 
seit  dem  32.  Jahre  die  Verdickungen  der  Hände  und  Füsse.  Wenn  man  ge- 
neigt ist,  den  Riesenwuchs  als  eine  Wachstumsstörung,  welche  zur  akro 
megalischen  Erkrankung  disponiert,  anzusehen,  so  kann  man  auch  in  den 
wahren  Exostosen,  welche  bei  Akromegalischen  beobachtet  worden  sind  und 
sicher  nicht  alle  auf  einer  besonders  intensiven  periostalen  Apposition  be- 
ruhen, sondern  zum  Teil  epiphysärer  Natur  sind,  ebenfalls  den  Ausdruck 
einer  vorangegangenen  Entwickelungsstörung  des  Skeletts  erblicken. 

Dass  bei  der  Ausbildung  der  Hyperostosen  und  der  Hypertrophie  der 
Weich  teile  hyperämische  Zustände  eine  Rolle  spielen,  dafür  legen  Be- 
obachtungen verschiedener  Art  ein  Zeugnis  ab:  Verstraeten  betont  die  er- 
höhte Hauttemperatur  in  seinen  beiden  Fällen,  Lancereaux  (504  u.  505)  und 
G.  Murray  (520)  beschreiben  je  zwei  Fälle  von  Akromegalie  mit  Basedowscher 
Krankheit,  W.  Hunter  betont  die  Hyperämie  und  Hämorrhagie  des  Markes  in 
allen  Knochen  seines  Falles.  Die  Ursache  der  Hyperämie  aber  bleibt  zu- 
nächst unaufgeklärt:  Kl  ebs'  (490)  Theorie  von  der  „Angiomatose'*  knüpft  sich 
an  die  Persistenz  der  Thymusdrüse  in  seinem  Falle  einerseits»  an  die 
allgemeinen  hyperplastischen  Prozesse  im  ganzen  Geffisssystem  andererseits; 
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die  Thymus  soll  die  Gefässendothelien  produzieren  und  der  CSrkulation  über- 
geben, sodass  sie  fortgeschwemmt  und  in  fernen  Geweben  und  Organen  als 
,,Angiobla8ten''  zur  Gefässbildung  verwandt  werden.  Zutreffend  für  die  meisten 
darauf  untersuchten  anderen  Fälle  von  Akromegalie  ist  wohl  die  Hypertrophie 
des    Herzens,    besonders    des  linken   Ventrikels,    und  die  Erweiterung  und 
Verdickung  der  grossen  Gefässe,  und  für  viele  der  Reichtum  an  kleinen  Blut- 
gefässen in  Haut,  Nerven,  Periost  und  Verdickung  aller  Wandschichten  der- 
selben.    Der   Gang    dieser  Veränderungen    ist    nach    Klebs  so,    dass  der 
hyperplastische  Prozess  in  den  Endausbreitungen  des  Gefässsystems  beginnt 
in  Form,  der  Neubildung  von  Kapillaren  mit  dicker  Wand,  dass  dann  die 
Erweiterung  der  grossen  Gefässe  eintritt  und  sekundär  erst  als  heilsame  An- 
passung  die  Verdickung  ihrer  Wand  und   die  Vergrösserung   des   Herzens 
erfolgt.    Die  an   sich  wohl  zweifelhafte  Theorie,  dass  der  Kapillarreichtum 
gewisser  Gewebe  von  der  Thymus  herstammt,  lässt  sich  angesichts  der  ana- 
tomischen Befunde  von  Thymussubstanz  bei  den  Autopsien  akromegalischer 
Individuen  nicht  halten.    Es  wird  zwar  nicht  selten  von  Persistenz,  ja  sogar 
Vergrösserung  des  Organs  berichtet,  aber  die  mikroskopische  Untersuchung 
reduziert  die  Zahl  der  Fälle  mit  Erhaltung  des  vollen  Drüsengewebes  wesent- 
lich, meist  stellten  sich  nur  Reste  desselben  im  Fettgewebe  heraus,  wieder- 
holt ist  auch  das  Fehlen  von   solchen  ausdrücklich  betont;  man  kann  nicht 
den  Eindruck   gewinnen,    dass   das  Vorhandensein   der  Thymusdrüse   und 
thymoider  Substanz  bei  Akromegelie  häufiger  ist,  als  man  es  bei  darauf  ge- 
richteter Aufmerksamkeit  bei  sonstigen  Sektionen  von  Individuen  des  erwach- 
senen Alters  trifft.  Auch  aus  dem  Zustand  der  Thyreoidea  bei  Akromegalie 
lässt  sich  kein  Schluss  auf   eine  ursächliche  Beziehung  derselben  ableiten: 
Normal  ist  sie  in  den  anatomisch  untersuchten  Fällen  ziemlich  selten  gefunden 
worden,    doch  ist  die  Art  der  Veränderung  sehr  wechselnd:  Murray  (520) 
fand  mehrfach  grosse  Struma,  Marie  und   Marinesco,   Gauthier  (492), 
Fratenich  u.  a.,  Atrophie,  viele  andere  Vergrösserung  des  Organs  mit  oder 
ohne  reichliche  EoUoidproduktion  oder  mit  Cysten. 

Vielfach  ist  die  Frage  diskutiert  worden,  ob  die  Akromegalie  durch 
nervöse  Störungen  hervorgerufen  wird,  speziell  als  vasomotorische  Neurose 
(Holsti)  aufgefasst  werden  kann.  Mag  man  die  früher  angeführten  Fälle 
von  Holschewnikoff,  v.  Recklinghausen  und  ßier  und  H.  Fischer 
der  echten  Akromegalie  zuzählen  oder  nicht,  das  beweisen  sie  ebenso  wie 
die  erwähnten  ßeobachtungen  von  Schlesinger  (ö3o)  zweifellos,  dass  der 
gleiche  anatomische  Zustand,  wie  bei  der  Akromegalie,  sich  an  den  Extremitäten 
in  Abhängigkeit  von  Syringomyelie  entwickeln  kann;  und  ein  weiterer  Fall 
Schlesingers  (ö36)  verdient  hier  herangezogen  zu  werden,  in  dem  eine  er- 
worbene, seit  dem  18.  Lebensjahre  erst  entwickelte  gleichmässige  Hypertrophie 
der  ganzen  rechten  Hand  mit  Beteiligung  aller  Gewebe,  einschliesslich  des 
Skeletts   bei    einem    Individuum    bestand,    welches    doppelseitige   Kehlkopf- 
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lähmung  und  andere  auf  eine  bulbäre  Erkrankung  hindeutende  SynaptuiLr 
aufwies.  Die  Frage  muss  also  so  formuliert  werden,  ob  auch  aus  typiscb»rL 
Fällen  der  Akromegalie  Anhaltspunkte  zu  gewinnen  sind  dafür,  dass,  wie  L 
jenen  Beobachtungen  erwiesenermassen  nervöse  Läsionen,  fimktionelle  oder 
organische,  im  Spiele  sind.  Um  eine  allgemein  gültige  Antwort  zu  gebti. 
dafür  reichen  die  bisherigen  Untersuchungen  noch  nicht  aus.  In  klinisclitr 
Hinsicht  ist  nur  bemerkenswert,  dass,  wie  Sternberg  hervorhebt,  seus^illr 
Reizerscheinungen  eine  Rolle  spielen;  die  Angaben,  dass  die  Krankheit  nuri. 
heftigem  Schreck  einsetzte  (Pel  [524],  Hansemann  [494],  Spillmann  uul 
Haushalter  [542])  sind  dafür  nicht  zu  verwerten.  Unter  den  anatomisch  :. 
Veränderungen  in  den  verschiedenen  Abschnitten  des  Nervensystems  scheid^-ii 
zunächst  die  herdförmigen  Erweichungen  und  Sklerosen  (Arnold  [459],  Dallt- 
magno  [473,  Fall  H])  aus,  welche  sich  auf  Arteriosklerose  zurückführen  lassen. 
Ausser  ihnen  liegen  an  Rückenmark  und  Nervenwurzeln  positive  Befun  i- 
nur  von  Arnold  (Fall  Ruf  459),  Duchesneau  (478)  und  Tamburini  t54^ 
vor,  am  ausführUchsten  sind  die  von  Arnold,  welcher  im  hinteren  Teilr 
der  Cauda  equina  und  in  den  hinteren  Wurzeln  des  unteren  Lumbal-  und 
unteren  Dorsalmarkes  zahlreiche  degenerierte  Nervenfasern  fand,  und  femer 
vom  untersten  Lenden-  bis  ins  Halsmark  hinauf  eine  Degeneration  der  nie 
dialen  Abschnitte  der  Hinterstränge;  Tamburini  sah  leichte  Degeneratioi. 
der  hinteren  Wurzelzone  im  oberen  Teil  des  Rückenmarkes  und  Duches- 
neau an  den  Nerven  wurzeln  degenerative  Zustände,  welche  er  von  einer 
Verengerimg  der  Intervertebrallöcher  abhängig  machen  will.  Klebs  i4iX> 
beschreibt  das  Gehirn  seines  Falles  als  vergrössert  und  die  Hirnnerven,  be- 
sonders Oculomotorii  und  Optici  als  verdickt.  Über  Veränderungen  der 
peripheren  Nerven  hat  zuerst  He n rot  berichtet,  in  dessen  Fall  Vagus. 
Glossopharyngeus ,  und  Plexus  brachialis  verdickt  erschienen,  und  an  den 
kleineren  Stämmchen  der  Haut  und  Muskeln,  sowie  an  den  grösseren  Ästen 
konstatierten  Arnold  (Fall  Ruf),  Duchesneau  und  Marie  und  Marinesco 
übereinstimmend  eine  nach  der  Peripherie  zunehmende,  wenn  auch  ungleich- 
massige  Verdickung,  und  mikroskopisch  Zunahme  des  Bindegewebes  und 
Zerfallserscheinungen  am  Mark.  Aus  diesen  spärlichen  Angaben  lässt  sich 
über  die  Bedeutung  der  pathologischen  Zustände  noch  keine  Vorstellung  ge- 
winnen. Auffällig  sind  aber  die  Angaben  über  Sympathicus-Erkrankungeu 
bei  der  Akromegalie.  Nachdem  Henrot  in  seinem  eben  erwähnten  Falle 
eine  beträchtliche  Hyperplasie  der  sympathischen  GangUen  und  Nerven  be 
schrieben  hatte,  sind  ähnUche  Befunde  von  Marie  und  Marinesco  erhoben, 
vor  allem  aber  von  Arnold  (Fall  Ruf)  neben  den  angeführten  Veränderungen 
der  spinalen  Nerven  und  des  Rückenmarkes  eine  starke  Verdickung  der  Hals- 
ganghen,  des  Bauchsympathicus  und  Plexus  solaris  und  mikroskopisch  darin 
starke  Bindegewebswucherung  und  Armut  an  Nervenfasern  und  Vakuoli- 
sierung  einzelner  Ganglienzellen  konstatiert  worden. 
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Deu   bisherigen   Erörterungen  sind   sichere  Fälle  von  Akromegalie  zu 
eirunde  gelegt.    Unter  den  Beobachtungen,  welche  in  ihrer  Zugehörigkeit  von 
manchen  Seiten  angezweifelt  worden  sind,  muss  die  die  „Gebrüder  Hagner*' 
betreffende  noch  besonders  besprochen  werden,  da  sie  wegen  der  eingehenden 
klinischen  und  anatomischen  Untersuchung  sich  eine  besondere  Bedeutung 
in    der  Geschichte    der  Akromegalie  erworben  hat.     Von  Friedreich  sind 
die  beiden  Brüder  zuerst  unter  dem  Namen  der  „Hyperostose  des  gesamten 
Skeletts"  beschrieben,  dann  von  Marie  und  von  Erb  (481  u.  482)  als  Akro- 
megaliker  erkannt,  von  Marie  aber  später  (514)  wieder  von  der  Akromegalie 
abgetrennt  und  der  „Osteoarthropathie  bypertrophiante  pneumique'*  zugeteilt 
worden.    Arnolds  (458)  eingehende  anatomische  Untersuchung  des  einen  der 
Brüder  führt  ihn  zu  dem  Resultate,  dass  die  Auffassung  als  Akromegalie  in  der 
That  gerechtfertigt  ist.    Bei  beiden  Patienten  begann  der  Prozess  im   17.  resp. 
1 8.  Lebensjahre  und  zeigte  denselben  Charakter  und  in  den  Hauptzügen  die- 
selbe Ausbreitung  am  Körper,   sodass  er  bei  beiden  sicherlich  für  identisch 
zu  halten  ist,  und  das  Gesamtbild  der  Krankheit  aus  den   im  Einzelnen  be- 
stehenden Abweichungen  kombiniert  werden   darf.     Die   Hauptsache  ist  das 
bedeutende  Hypervolumen  der  Extremitäten,    welches,   wie  Arnold   zeigte, 
auf  Verdickung  der  Knochen    und   der  Weichteile    beruhte   und   nach   der 
Peripherie  hin  gesetzmässig  sich  steigerte,  sodass  Hände,   Füsse  und  Unter- 
schenkel ein  elephantiastisches  Aussehen  boten,  und  bei  welchem  das  Skelett 
eine  gleichmässige  Verdickung  des  kompakten  Rindengewebes  und  ausserdem, 
besonders  an  den  Enden    der  Diaphysen,   den  Epiphysen    und  Apophysen 
spongiöse  Auflagerungen  sowie  die  für  Akromegalie  charakteristische  massige 
Ausbildung  aller  normaler  Knochenvorsprünge    zeigte;    an  Schlüsselbeinen, 
Manubrium  stemi,  Becken  und  Wirbelkörpem   waren    starke  osteophytische 
Auflagerungen  vorhanden.    Wie  Arnold  darlegte,  passt  die  spezielle  Lokali- 
sation dieser  periostalen  Neubildungen  nicht  zu  dem  von  Marie  (514)  von 
der  Osteoarthropathie   bypertrophiante   entworfenen  Bilde,  ebensowenig  wie 
die  Beteiligung  der  bedeckenden  Weich  teile  und  die,  wie  erwähnt,  auch  in 
notorischen  Akromegaliefällen   gefundene  Veränderung  an  Muskeln,  Nerven 
und  Gefässen.   Dass  die  Knochenneubildung  im  Vergleich  mit  den  später  er- 
hobenen  Befunden    bei  Akromegalie  ungewöhnlich    stark  war,   ist  nicht  zu 
verkennen ;  indessen  mag  dafür,  wie  früher  schon  angeführt,  das  Hinzutreten 
der  Lungenerkrankung  mitgewirkt  haben.     Besonders   zu  betonen    aber  ist 
mit  Arnold,  dass  die  ganze  Vergrösserung  der  Extremitäten  schon  begonnen 
hat,  bevor  irgend  ein  Lungenleiden  existierte,  also  sicherlich  als  primär  an- 
zusehen ist  und  dadurch  aus  der  „sekundären  hyperplastischen  Ostitis^'  aus- 
scheidet.    Freilich  fehlen   die  typischen  akromegalischen  Veränderungen  des 
Kopfes:  wohl  bestand  die  Verdickung  der  Jochbeine  und  bei  Hagner  I  eine 
massige  Erweiterung  der  Highmorshöhlen,  ferner  eine  von  dieser  unabhängige 
Verdickung  des  knöchernen  Alveolarfortsatzes  des  Oberkiefers  samt  seinem 
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Schleimhautüberzug;  aber  die  Verlängerung  des  Unterkiefers  fehlte,  ebecN» 
jede  Abnormität  der  Hypophysis  und  jede  Vergrösserung  der  Zunge  untl 
eine  deutliche  Verdickung  von  Unterlippe  und  Nase;  indessen  konstatierte 
Erb  (482)  bei  dem  lebenden  Bruder  ein  Hypervolumen  von  Zunge  und  Nase 
welches  erst  spät,  nach  ca.  20  jährigem  Bestand  der  ExtremitätenveränderuLt: 
sich  entwickelt  hatte.  Wenn  man  unter  Berücksichtigung  des  jetzt  vorliegenden 
klinischen  und  anatomischen  Gesamtmaterials  der  Akromegalie  von  neuea. 
die  Gebrüder  Hagner  auf  ihre  Zugehörigkeit  zu  derselben  prüft,  wird  man 
die  Abweichungen  vom  typischen  Bild  nicht  als  genügenden  Grund  zur  Ab- 
sonderung von  derselben  ansehen  dürfen.  Auch  der  Umstand,  dass  zwt: 
Brüder  an  derselben  AfEektion  litten,  ist  als  Gegenbeweis  gegen  diese  Diagno^t 
hinfälUg  geworden:  Denn  durch  Schwoner  (538)  und  durch  Bonardi  (463 
sind  nicht  wohl  anzuzweifelnde  Fälle  von  Akromegalie  mitgeteilt  worden,  in 
denen  offenbar  das  Leiden  in  gleicher  Weise  bei  Mutter  resp.  Vater  der  beiden 
Kranken  bestanden  hatte. 


XIV.   Die  allgemeine  hyperplastische  Periostitis 

und  Ostitis. 

Es  sollen   unter  dem  vorstehenden   Namen  Prozesse  zusammengefas^i 
werden,   welche   über  das  ganze   Skelett  verbreitet  Verdickungen   und    Ver 
dichtungen  der  Knochen,  vor  allem  der  Röhrenknochen  darstellen.    Dass  die 
Akromegalie   von  denselben  gesondert  behandelt  worden  ist,  rechtfertigt  sich 
dadurch,   dass  bei  ihr  die  Knochenveränderungen  nur  eine  Teilerscheinuug 
allgemeiner  hyperplastischer  Zustände   vor  allem   des  Bindegewebsapi>arate5 
darstellen  und  zu  den  lokalen  Vergrösserungen  nur  beitragen,   während  die 
nun  zu  besprechenden  Zustände  der  Hauptsache  nach  auf  den  Knochen  he 
schränkt    und   auch    in  der  Regel  im  Anschluss  an  ein  vorausgegaugent^ 
Grundleiden  entwickelt  sind;  nur  mit  einer  Weichteilaffektion  sind  dieselben 
überaus  häufig  kombiniert,  mit  den  Trommelschlägel-Fingem  und  Zehen.  Haupt- 
sächlich handelt  es  sich  um  Bildung  ausgedehnter  Osteophytenlager  auf  den 
langen  und  kurzen  Röhrenknochen.    Das  genauere  Studium  derselben  knüpft 
sich  an  die  fast  gleichzeitig  und  unabhängig  von  einander  erschienenen  Arbeiten 
von  E.  Bamberg  er  (560u.  o61)  über  Knochenveränderungen  bei  chronischen 
Lungen-  und  Herzkrankheiten  und  von  P.  Marie  (514)  über  die  „Osteoarthropathie 
hypertrophiante  pneumique**.     Beide  besprechen  das  Vorkommen   von   peri 
ostalen  Verdickungen  an  Skelettabschnitten,  welche,  nahe  unter  der  Haut  gt- 
legen,  die  äussere  Gestalt  beeinflussen,  besonders  an  den  distalen  Teilen  dtr 
Vorderarme  und  Unterschenkel,  und  das  Krankheitsbild,  welches  beide  Autonn 
entwerfen,  gründet  sich  hauptsächlich  auf  die  dadurch  bedingten  und  durch 
die  Trommelschlägelfinger  vermehrten  Formveränderungen  der  Extremitäten 
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^i?hatsächlich  ist  unter  den   gegebenen  ursächlichen  Bedingungen  vor  allem 
V>ei  Herz-  und  Luugenkrankheiten ,  weiterhin  bei  Syphilis  u.  a.   die  liOkali- 
ffsation  der  hyperplastischen  Periostitis  an  diesen  zu  Tage  liegenden  Teilen 
^ehr  häufig;  dennoch  darf  nicht  übersehen  werden,  dass  unter  denselben  Ver- 
1  lültnissen  auch  Osteophytenauflagerungen  auf  solchen  Abschnitten  der  Röhren- 
Icnochen  vorkommen,  welche,  von  dicken  Muskellagern  bedeckt,  am  Lebenden 
sioh   der  Untersuchung  entziehen  und   welche  nur  dem  pathologischen  Ana- 
tomen zu  Gesicht  kommen.    Dies  gilt  von  den  flächenhaften  periostalen  Auf- 
lagerungen auf  den  Diaphysen  der  langen  Röhrenknochen  —  z.  B.  bei  Herz- 
fehlem  mit  starker  venöser  Stauung,  bei  Bronchiektasen  u.  s.  w.   vor  allem 
jugendlicher  Individuen  — ,   welche  die  ganze  Länge  der  Schäfte  oder  einen 
grossen  Abschnitt  derselben  bedecken,  ihr  Maximum  aber  ungefähr  in  der 
Mitte  derselben  erreichen  und  nach  den  Epiphysengrenzen  zu  sich  verdünnen, 
sodass  eine  wesentliche  Auftreibung  der  Knochenenden  daraus  nicht  resultiert. 
P'erner  gehören  hierher  die  Auflagerungen,  welche  v.  Reckling hausen  (527) 
bei  einem  10jährigen  Kinde  als  Folge  hereditärer  Syphilis,  aber  ohne  Osteo- 
chondritis an  allen  Röhrenknochen   fand,    und  welche  zwar  an  den  Humeri 
die  von  Parrot  (583  u.  583a)  als  Kriterium  der  Syphilis  congenita  bezeichnete 
Beschränkung  auf  die  untere  Hälfte  des  Knochens  aufwiesen,  an  den  anderen 
Knochen  aber  die  ganze  Länge  der  Diaphysen  bedeckten  und  ungefähr  in 
deren  Mitte  am  dicksten  waren;  die  alten  Knochen  waren  wie  „eingesargt" 
in   ein-  oder   sogar   mehrfache    Schalen,    da  sich    infolge  der    von  Parrot 
beschriebenen  Markraumbildung   die    periostal    gebildete  Substanz   in   regel- 
mässige Schichten  kompakten  und  spongiösen   Gewebes  differenziert  hatte. 
Ferner  findet  sich,   was  in  den  nur  von  den  Erscheinungen  am  Lebenden 
geleiteten  anatomischen  Untersuchungen  meines  Wissens   nirgends  erwähnt 
ist,  zusammen  mit  den  Veränderungen  der  Röhrenknochen  auch  fiächenhaftes 
Osteophyt  an  der  Innenfläche  des  Schädeldaches. 

Die  Angaben  in  der  Litteratur  beziehen  sich  nur  auf  das  schon  am 
lebenden  Individuum  bemerkbare  Krankheitsbild,  die  „Osteoarthropathie 
hypertrophiante  pneumique".  Es  ist  zu  berücksichtigen,  dass  dasselbe 
von  Marie  entworfen  ist  auf  Grund  von  acht  Fällen  und  dass  unter  diesen 
sich  mehrere  befinden,  welche  nicht  nur  vorher  der  Akromegalie  positiv  zu- 
gezählt worden  waren,  sondern  auch  heute  noch  mindestens  nicht  mit  Sicher- 
heit von  dieser  abzutrennen  sind,  vor  allem  die  Gebrüder  Hagner  (von 
Friedreich  und  Erb),  Saundbys  (533)  und  Fraentzels  (486),  Fälle. 
Femer  findet  sich  darunter  die  Beobachtung  von  El  Hot  (563)  von  „multiplen 
Sarkomen  mit  Ostitis  deformans'*,  welche  auch  weiterhin  in  der  Litteratur 
regelmässig  als  der  Ost(^oarthropathie  zugehörig  aufgeführt  wird,  aber  durch 
den  Sektionsbericht  so  mangelhaft  begründet  ist,  dass  sie  in  keiner  Weise 
verwertet  werden  darf;  fehlt  doch  jede  Angabe  darüber,  in  welchem  Organ, 
abgesehen   von   einigen  unbestimmten  Hautknötchen,  ein  Sarkom  existierte. 
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So  kommt  es,  dass  Marie  dem  Krankheitsbild  manche  Züge  verliehen  bat. 
welche  nach  späteren  Untersuchungen  dem  Typus  desselben  nicht  zukommen 
Die  Verdickung  der  Nase  und  Ohren  gehört  zweifellos  nicht  dazu,    die  d^r 
ersteren  ist  von  sicheren  Fällen  der  Osteoarthropathie  nur  in  Maries  eigenem, 
vorher  von  Gourand  mitgeteiltem  vorhanden,  sonst  nur  bei  Friedreich 
Erbs  Fall    Hagner   und    später    beschrieben    von  Stembo  (543)   in   einem 
Falle,   welcher,   nur  klinisch  beobachtet,  soviel    Anklänge  an   Akromegaüe 
zeigt  —  Prominenz  der  Wangenknochen,  Vergrösserung  der   Zunge,    etw^^ 
Vorstehen   der  unteren  Zahnreihe  über  die  obere  — ,  dass  Stembo  daraaf 
seine  Hypothese  von  der  Zusammengehörigkeit  der  Akromegahe  und  ()ste»> 
arthropathie  gründet.     Auch   die   Verdickung  des  Alveolarrandes  des  Ober 
kiefers  findet  sich  ausser  bei  Hagner  I  und  M  a  ri  e  s  Patienten  s{>äter  nicht 
wieder  erwähnt.     Gewöhnlich  hat  die   Kopf-  und  Gesichtsbildung   der  Ie(L 
viduen   mit    „Osteoarthropathie"    durchaus   nichts   Abnormes    gezeigt.      Dir 
Kyphose,  welcher  Marie   ebenfalls  als  Symptom  der  Krankheit  Gewicht  bei- 
legt und  deren  dorso-lumbalen  Sitz  er  im  Gegensatz  zu   der  cerviko-dorsaien 
Krümmung  bei  Akromegalie    betont,   hat  sich  weiterhin  ebenfalls  als  durch 
aus  nicht  konstant  bezüglich   der  Existenz   und  der  Lokalisation  erwiesen: 
Nicht  selten  wurde  sie  gerade  im  oberen  Teil  der  Brustwirbelsäule  gefundeu, 
verbunden  mit  Skoliose,  und  kann   dann,   wie   Leffebvre  (575)  für   seinen 
Fall  Xn  ausdrücklich  konstatiert,   sicherlich   oft  als  Folge  des  dem  ganzeu 
Leiden   zu  Grunde  liegenden  chronischen  Empyems  betrachtet  werden;   die 
Bedeutung  dieser  lokalen  Ursache  scheint  auch  daraus  hervorzugehen,  dass  zu 
denjenigen  Fällen,  denen  die  Kyphose  ganz  fehlte,  unter  Bambergers  Beobach- 
tungsmaterial die  ganze  Herzfehlergruppe  und  überhaupt  —  wie  z.  B.  die  von 
Spillmann  und  Haushalter  (588),   Teleky  (590),   Heinrich  Schmidt 
(586)  u.  a.   —  gerade  solche  Beobachtungen  gehören,  in  denen  alle  Lungen- 
erscheinungen fehlten.     Ähnliches  gilt  von  der  Verbreiterung  und  massiven 
Beschaffenheit  des  Sternum :   Marie  bezeichnet  dieselbe  als  eine  meist  vor- 
handene Erscheinung  der  Osteoarthropathie,  aber  weder  in  den  anatomischen 
noch  klinischen  Berichten  sicherer  Fälle  kehrt  dieselbe  später  wieder.     Als 
Veränderungen,  welche    nicht   zufällig  sind,  sondern   das  Bild   der  „Osteo- 
ailhropathie"  ausmachen,   bleiben  danach  übrig  nur  die  Veränderungen  der 
Extremitäten  und   dazu  eine  oft,   wenn   auch  nicht  regelmässig  vorhandene, 
schon  am   Lebenden  fühlbare   Verdickung  des  knöchernen   Darmbeinrandes 
und  eine  solche  der  Schlüsselbeine,  und  zwar  nicht,  wie  Marie  auf  Grund 
seines    Falles  annahm,    der  akromialen,   sondern  in   der  Regel   gerade    der 
sternalen  Enden.     Die   Haupterscheinung  ist  die  Vergrösserung  der  Hände 
und  Füsse  und   die  Auftreibung  gewisser  Gelenkregionen.     Die  Hände  sind 
riesig,  aber  nicht  verlängert,  sondern  nur  verbreitert  und  verdickt,  und  zwar 
nicht  gleichmässig,  sondern  jedesmal  am  stärksten  an   den   distalen  Enden 
der  einzelnen  Segmente,  sodass  im  Gegensatz  zu   der  im  ganzen  verdickten 
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Hand   Akromegalischer   eine    Deformierung    zustande    kommt:    Die    Finger 
besitzen  ausgesprochene  Trommelschlägelform,  d.   h.  die  unverhältnismässig 
starke  kolbige  Auftreibung  der  Endphalangen  mit  der  Vergrösserung  und 
uhrglasförmigen  Krümmung  der  Nägel,  während  die  1.  und  2.  Phalanx  nur 
leicht  geschwollen  sind    und   die  Mittelhand  und   Handwurzel  ausser  einer 
Verdickung  im  Bereiche  der  Metakarpusköpfchen  normale  Dimensionen  bieten. 
Unmittelbar    über  dem  Handgelenk   existiert   eine    starke   Auftreibung   des 
distalen  Vorderarmendes  besonders  nach  dem  Breiten-,  indessen   auch   dem 
Dickendurchmesser;  nach   oben   fällt  dieselbe  rasch  ab  und  bildet  in  ausge- 
sprochenen Fällen  den  umfänglichsten  Teil   des  ganzen  Vorderarmes.     Die 
Unterextremitäten  bieten  völlig  analoge  Zustände,   nämlich  eine  starke  Auf- 
treibung  der  Sprunggelenkgegend,  bedingt  durch  die  Schwellung  des  unteren 
Teils   des    Unterschenkels,    und   Trommelschlägelform   der   Zehen.     In   den 
höheren    Graden    kommen  hinzu  spindelförmige  Anschwellungen  der  Knie- 
und  Ellenbogengelenke,   abhängig  von   Auftreibung  der  proximalen  Gelenk- 
teile.    Ober-  und  Unterextremität  sind  nicht  immer  in  gleichem  Grade,  bis- 
weilen auch  nur  die  oberen  oder  nur  die  unteren  erkrankt.     Die  Zahl  der 
Sektionen  von  zweifellosen  Fällen  der  „Osteoarthropathie  hypertrophiante", 
bei  welchen  der  Zustand  der  Knochen  einigermassen  genau  untersucht  wurde, 
ist  sehr  gering,  beschränkt  sich  auf  5  Fälle  von  Bamberger  (561),  je  1  von 
Freytag  (566),  Westmacott  (592),  Leföbvre-Thörfese  (575),  Rauzier  (584), 
2  von  Obermayer  (581)  und  einen,  dessen  Skelett  Sternberg  (589)  abbildet. 
Indessen   lassen  viele  der  klinischen   Beobachtungen   ein  Urteil  darüber  ge- 
winnen, wieviel  zu  den  sichtbaren  Deformierungen  die  Knochen,  wieviel  die 
Weichteile  beitragen,  sodass  über  die  anatomische  Grundlage  des  Leidens 
schon  sichere  Angaben  gemacht  werden  können :  Die  Verdickung  der  Gelenk- 
gegenden beruht  in  der  Regel  ausschliesslich  auf  einer  ossifizierenden  Peri- 
ostitis der  unteren  Abschnitte  der  langen  Röhrenknochen   ohne  wesentliche 
Veränderung  der  Weichteile,  die  Trommelschlägelform  der  Finger  und  Zehen 
in  der  Regel  auf  blosser  Schwellung  der  Weichteile,  selten  einer  gleichzeitigen 
periostalen   Verdickung  der  knöchernen    Phalangen.     Die  Periostitis   ist,  im 
Gegensatz  zu  der  akromegalischen,  nicht  auf  die  physiologischen  Prominenzen 
beschränkt,  sondern  überzieht  grosse  Flächen  des  Knochens  entweder  als  zu- 
sammenhängendes höckeriges  Osteophytenlager,  oder  als  eine  Lamelle  mit 
glatter,  nur  von  flachen  Gefässrinnen  gefurchter  Oberfläche,  beides  in  Über- 
einstimmung mit  den  anfangs  erwähnten  Fällen  von  Verdickung  der  eigent- 
lichen Knochenschäfte;  bisweilen  ist  auch  nur  das  verdickte,  aber  leicht  ab- 
lösbare Periost  von  Knochenbälkchen  neuer  Bildung  durchzogen.     Die  wieder- 
holt gemachte   Angabe,    dass  die  Epiphysen  augeschwollen   seien,  ist  nicht 
korrekt:   Wohl  immer  handelt  es   sich   um  Verdickung  des  ganzen  distalen 
Kiiochenendes,    der    Diaphyse  samt  der  Epiphyse,   und  an  den  Epiphysen 
treten  die  Processus  styloidei  resp.  die  Malleolen   besonders  kräftig  hervor. 
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Tibia  und  Radius  stellen  oifenbar  die  am  häufigsten  und  intensivsten  be> 
fallenen  Knochen  dar.  Die  prinzipielle  Gleichartigkeit  dieser  Affektion  der 
distalen  Knochenabschnitte  mit  den  am  Lebenden  nicht  wahmehmbareD 
Schaftperiostosen  geht  daraus  hervor,  dass  gelegentlich  von  jenen  aus  die 
Auflagerungen  über  die  ganze  Länge  der  Röhrenknochen  fortschreiten. 

Die  Angabe  Maries,  dass  die  Weichteile  über  den  verdickten  Ejnodiec 
unverändert  sind,  hat  durch  die  weiteren  klinischen  (Spil  1  mann  und  Haus- 
halter,  Leföbvre,  Bamberger  u.  a.)  und  auch  anatomischen  (Frejtag 
Rauzier)  Untersuchungen  ihre  Bestätigung  erhalten;  öfters  sogar  sind  Haut 
und  Muskeln  auffällig  dünn  gefunden  worden,  sodass  die  plumpen  Umrisse 
des  Ejiochens  besonders  deutlich  hervortraten. 

Die  Beteiligung  des  Knochenmarks  und  damit  die  Beschaffenheit  de« 
alten  Knochens  unter  der  Auflagerung  wechselt  offenbar:  Letzterer  ist  unver- 
ändert (Frey tag),  oder,  als  Ausdruck  einer  ossifizierenden  Ostitis  und  Osteomi-e- 
litis,  sklerosiert  (Westmacott,  Bamberger  Fall  I)  in  Rinde  und  Spon- 
giosa,  oder,  wie  Lef  fe  bvr  e  (Obs.  XIII)  bei  einem  38jährigen  Manne  beschreibt 
rarefiziert;  dass  letzterer  Zustand  mit  dem  ganzen  Prozess  thatsfichlich  im 
Zusammenhange  steht,  möchte  ich  glauben,  da  ich  auch  bei  einem  jugend- 
lichen Individuum  eine  Porosität  der  Rinde  immer  nur  genau  unter  den 
periostalen  Verdickungen  sah;  indessen  findet  man  es  bei  periostiUscben  Neu- 
bildungen verschiedenster  Genese,  dass  die  Rinde  durch  Erweiterung  der 
Haversschen  Kanäle  dem  spongiösen  Bau  der  Auflagerung  gleich  gemacht 
wird,  sodass  man  an  eine  sekundäre  Veränderung  denken  kann.  Guerin 
und  Etienne  (572)  haben  in  einem  Falle  von  Osteoarthropathie  im  jugend- 
lichen Stadium  eine  übermässige  Phosphatausscheidung  mit  dem  Urin  beobachtet 
und  schliessen  daraus,  dass  eine  Entkalkung  des  Knochens  den  Anfang  bilde 
und  sekundär  die  Ossifikation  folge ;  anatomische  Stützen  findet  diese  Theorie 
nirgends. 

Für  die  Hände  und  Füsse  selbst  liegen  bezüglich  der  Beteiligung  der 
verschiedenen  Gewebe  die  Verhältnisse  umgekehrt  wie  für  die  Verdickung 
der  Arme  und  Beine:  An  den  distalen  Abschnitten  der  Metakarpalknochen 
sind  allerdings  nicht  nur  oft  am  lebenden  Individuum,  sondern  wiederholt 
auch  am  skelettierten  Knochen  (Bamberger,  F.  in,  Rauzier,  Frey  tag, 
Sternberg)  periostale  Verdickungen  gefunden  worden,  von  Bamberger 
sogar  bis  zu  den  proximalen  Epiphysen  hinauf  reichend,  während  die  Karpal- 
resp.  Tarsalknochen  gewöhnlich  unverändert,  nur  von  Rauzier  als  ver- 
grössert  beschrieben  worden  sind.  Dagegen  beruht  die  DifEormität  der  Finger 
und  Zehen,  die  Trommelschlägelform,  meist  nur  auf  Zunahme  der  Weich- 
teile. Dass  die  knöchernen  Phalangen  teilnehmen  können,  ist  durch  Bani- 
berger  (F.  III)  zweifellos  erwiesen:  Hier  besassen  die  ersten  und  zweiten 
Phalangen  feine  poröse  Osteophytenlager  an  der  Oberfläche  und  die  knöchernen 
Endglieder  waren  an  den  Enden  stark   verbreitert  und  mit  leistenförmigen 


Intaktheit  der  Weichteile.    Beteiligung  des  Knochenmarks.    Trommelschlftgelfinger.    937 

vind  warzigen  Prominenzen  an  dem  Rand  resp.  der  volaren  Fläche  versehen ; 
Spillmann  und  Haushalter,  sowie  Lef^bvre  (Obs.  XII)  schreiben  in 
ihren  Fällen  die  kolbige  Auftreibung  nach  der  Beobachtung  am  Lebenden 
ausschliesslich  dem   Knochen   zu.     Indessen  bedeutet  dies    sicherlich   Aus- 
nahmen. Sichere  anatomische  und  histologische  Untersuchungen  stehen  gegen- 
über (Frey tag),  welche  das  Knochengerüst  der  Trommelschlägelfinger   als 
vollständig   intakt   erwiesen,    lediglieh    starke  Kapillarhyperämie   und    Ver- 
dickung des  cutanen  und  subcutanen    Gewebes,  aber  ohne  qualitative  Ab- 
weichung,  speziell  ohne  entzündliche  Wucherungen  konnte  Freytag   kon- 
statieren; und  zu  demselben  Resultate  haben  auch  die  Röntgen -Aufnahmen 
diorch  Teleky    und   Sternberg  geführt.     Weiterhin  würden  sich  manche 
klinische  Beobachtungen  bezüglich  der  Entwickelung  der  Finger-  und  Zehen- 
difEormität  nicht  mit  der  Annahme  einer  Knochenaflfektion  vereinigen  lassen, 
diejenigen  von  Saundby,  nämlich,  dass  der  Zustand  an  den  Händen  inner- 
halb einer,  an  den  Füssen  innerhalb  drei  Wochen  seine  definitive  Ausbil- 
dung erreichte,  femer  bei  Ori IIa rd  (582),  dass  bei  einem  Patienten  die  Auf- 
treibung der  Endphalangen  mit  der  Besserung  des  Grundleidens  wieder  rück- 
gängig wurde.  So  darf  man  den  Schluss  ziehen,  dass  die  KnochenafEektion  nicht 
etwa  von  der  Peripherie  nach  dem  Centrum  des  Skeletts  fortschreitet,  sondern 
an  den  distalen  Enden  der  langen  Röhrenknochen  beginnt,   während  meist 
gleichzeitig  die  Phalangen  nur  durch  Verdickung  der  Weichteile  anschwellen 
und  nur  ausnahmsweise  auch  hier  der  Knochen  beteiligt  wird.     Der  Umstand, 
dass  die  Verdickung  der  Vorderarme  und  Unterschenkel  fast  nie  ohne  aus- 
gesprochene Trommelschlägelform  der  Finger  und  Zehen  auftritt,   schüesst 
die  Annahme  einer  zufälligen  Kombination  aus  und  lässt  erkennen,  dass  die 
Weichteilaffektion   der  letzteren  mit  der  Knochenhyperplasie  ätiologisch  auf 
die  gleiche  Stufe  gestellt  werden  muss.     Die  nächstliegende  Frage,  ob  über- 
haupt die  besprochene  Difformität  der  Finger  und  Zehen  isoliert,   ohne  Er- 
krankung der  langen  Röhrenknochen  vorkommt,  muss  nach  den  in  den  letzten 
Jahren  darauf  speziell  gerichteten  UntersuchungenBambergersund  Frey  tags 
bejaht  werden ;  nicht  nur  fehlten  oft  am  Lebenden  die  fühlbaren  Verdickungen, 
sowie  das  von  Bamberger  betonte  Symptom  der  Druckempfindlichkeit  der 
betreffenden  Knocheuteile ,  sondern  auch  mehrfache  anatomische  Untersuch- 
ungen haben  nach  Angabe  beider  Autoren  selbst  bei  hohen  Graden  der  Trommel- 
schlägelfinger intakte  Röhrenknochen  demonstriert.    Danach  geht  es  also  nicht 
an,  wie  esMoizard  (580)  und  Marfan  (577)  gethan  haben,  blosse  Trommel- 
schlägelfinger mit  der  „Osteoarthropathie  hypertrophiante''  zu  identifizieren, 
nur  wird  man  sagen  dürfen,   dass  die  Fingerdifformität  das  Vorstadium  der 
„Osteoarthropathie*'  darstellt,    die  letztere  aber  nicht  notwendig  folgen  muss. 
Ursächlich  scheinen   in   der  That  die  Trommelschlägelfinger  und  das  volle 
Bild  der  Osteoarthropathie  vollständig  gleich  zu  stehen,  denn  die  Grundleideu, 
bei  welchen  erstere  entstehen,  sind  nicht  nur,  wie  gewöhnlich,  Störungen  des 


938  Schmidt,  Pathologie  und  patbol.  Anatomie  des  Knochensystems. 

Respirations-  und  Cirkulationsapparates,   sondern  auch  die  gleich  zu  besjtrt* 
chenden  selteneren  Momente,  wie  Syphilis,  Ikterus  etc. 

Marie  hat,  wie  der  von  ihm  gewählte  Name  aussagt,  der  Beteiligung 
der  Gelenke  an  dem  Krankheitsbild  eine  grosse  Bedeutung  zugeschriebeii, 
indessen  nur  auf  Grund  der  Beobachtungen  an  Lebenden,  nämlich  der  Schwel- 
lung der  Gelenkgegenden,  der  Behinderung  gewisser  Bewegungen  und  der 
Krepitation.  Die  Sektionsbefunde  haben  herausgestellt,  dass  die  Schwellmiz 
sowohl,  als  die  Bewegungsstörung  in  der  Regel  nur  auf  der  Verdickung  der 
Knochenenden  beruhen.  In  einer  ganzen  Reihe  von  Fällen  wurde  je«i*r 
GelenkafEektion  im  Leben  und  post  mortem  vermisst.  In  anderen  indessen 
bestanden  thatsächliche  Veränderungen  und  zwar  Ergüsse  und  Knorpeldefekte 
(Rauzier,  Westmacott,  Lefäbvre-Therese).  Zum  Krankheitsbild 
Maries  gehören  sie  also  offenbar  nicht  hinzu;  dass  sie  indessen  nicht  ganz 
zufällige  Komplikationen  darstellen,  mag  immerhin  zuzugeben  sein  im  Hin- 
blick auf  die  rheumatoiden  Gelenkerkrankungen,  welche  Gerhardt  (567)  bei 
Bronchiektatikern  mit  ausgesprochener  Stagnation  des  Sekretes  beobachtete, 
also  unter  Verhältnissen,  welche  gerade  für  die  Entstehung  der  „Osteoarthro- 
pathie" die  Hauptrolle  spielen. 

Die  Bedingungen  für  die  En  tste h  un g  der  allgemeinen  hyperplastischen 
Periostitis    sind    noch    wenig  durchsichtig,    die   für   die   besonders    häufige 
Lokalisation  an  den  distalen  Enden  der  Vorder-  und  Unterschenkelknochen 
vollkommen  unklar.     Wohl  darf  als  sichergestellt  gelten,  dass  es  sich  in  der 
Regel  um  einen  sekundären  Vorgang  handelt  und  dass  derselbe  sich  am 
häufigsten    an   Erkrankungen   der  Respirations-  und   Cirkulationsorgane  an 
schliesst.     Thatsache  ist,  dass  er  sich  am  häufigsten  bei  ausgedehnten  Bronchi- 
ektasen   mit   fötidem    Sekret,    fistulösem  Empyem,   Lungenphthise    und    bei 
fö tider  Bronchitis,  und  zwar  gewöhnlich  Monate  oder  Jahre  nach  dem  Auf- 
treten derselben  entwickelte;  gerade  die  Bedeutung  der  fötiden  Beschaffenheit 
des  Sekretes  scheint  daraus  hervorzugehen,  dass  nach  Bambergers  Erheb- 
ungen ([561],  S.  210)  die  Extremitätenveränderungen  wiederholt  mit  der  Zersetz- 
ung des  vorher  geruchlosen  Auswurfs  einsetzte.    In  weitaus  der  Mehrzahl  aller 
Fälle  von  „Osteoarthropathie  hypertrophiante"  sind   derartige  Erkrankungen 
der  Lungen  gefunden.     Dennoch  ist  Maries   Zusatz   „pneumique"   zu  eng 
gefasst;  denn  Bamberger  stellte  schon  als  zweite  Gruppe  die  an  Herzfehler 
sich  anschliessende  auf,   vor  allen  an  solche  Herzfehler,  die  mit  stärkerer 
Cyanose  verbunden  sind,  bei  denen   ja  längst  das  Auftreten  der  Trommel- 
schlägelfinger  bekannt  war.     An  Häufigkeit  und  an  Intensität  der  Periostitis 
stehen  diese  Fälle  weit  hinter  denen  der  ersten  Gruppe  zurück.     Später  sind 
als  ursächliche  Momente   noch    SyphiUs,    hereditäre,    wie    erworbene,    und 
chronischer  Ikterus  anerkannt  worden,  offenbar  mit  Recht,   denn  es  handelt 
sich   dabei    nicht   um    vereinzelte,   sondern    jedesmal   um    mehrere   analoge 
Beobachtungen,  welche  eine  zufällige  Koincidenz  unwahrscheinlich  machen. 


Gelenksaffektionen.    Entstehungsbedingungen  der  Osteoarthropathie.  939 

Von   den  syphilitischen  Fällen  H.  Schmidts  (586),   Smirnoffs  (587)  und 
Chretiens  (562)  waren  die  zwei  ersten  insofern  rein,  als  Respirations-  und 
Cirkulationsorgane  gesund  waren,  nur  in  dem  von  Chrötien  fand   sich  bei 
der  Sektion  eine  Lungenkaverne.     Femer  haben  A.  Gilbert  und  Fournier 
(570)  und  später  Obermayer  (581)  an  Erwachsenen  bei  schwerem,  langdauem- 
dem  Ikterus  klinisch  und  anatomisch  die  Periostitis  an  den  typischen  SteUen 
zusammen  mit  Trommelschlägelfingern  nachgewiesen.     Andererseits  ist  in  den 
Beobachtungen  von  Spillmann   und  Haushalter  (588)  und  Guörin  und 
Etienne  das  Bild  der  „Osteoarthropathie**  ganz  spontan,  ohne  Grundleiden, 
und  bei  Teleky  ([590],  Fall  II)  bei  einem  sonst  gesunden  Potator  eingetreten. 
Nach  diesen  letzterwähnten  Erfahrungen  lässt  sich  nicht  sagen,  ob  das  Parotis- 
sarkom  in  Kalindros  (573)  Fall,  das  Lungencarcinom  in  dem  von  Ewald 
(564)  überhaupt  eine  ursächliche  Bedeutung  für  die  Entstehung  der  Knochen- 
veränderungen besitzt;  ähnlich  fand  ich  in  einem  Fall  von  subcutanem  und 
intermuskulärem  Sarkom  des  Halses  mit  grossen  Metastasen  in   der  Leber, 
kleineren  Knoten  in  den  Pleuren  und  einem  solchen  in  der  Limge,  aber  ohne 
jeden  Zerfall  der  Neubildungen  und  ohne  sonstige  Lungenerkrankung,  ausge- 
sprochene Trommelschlägeliinger  und  allgemeine  hyperplastische  Periostitis 
der  Röhrenknochen.    BeiTelekys  erstem  Patienten  ohne  eines  der  gewöhn- 
lichen Grundleiden  mag  zuzugeben  sein,  dass  eine  seit  zwei  Jahren  bestehende 
Dysenterie  mit  eitrigen  Diarrhöen  eine  ursächliche  Rolle  spielte,  denn  dadurch 
lässt  sich  eine  Analogie  mit  den  eitrigen  Lungen-  und  Bronchialerkrankungen 
herstellen.    In  dem  gewöhnlich  mit  angeführten  Fall  Marfans  (577),  der  die 
Entwickelung  der  „Osteoarthropathie'*   nach  Cystitis  und  Pyelonephritis  be- 
weisen soll,  bestanden  lediglich  Trommelschlägelfinger,  keine  Veränderungen 
der  langen  Röhrenknochen.     Es  ergiebt  sich  aus  der  kurzen  Übersicht,  dass 
die  Bedingungen,  unter  denen  die  hyperplastische  Periostitis  sich  entwickelt, 
sehr  mannigfaltig  sind  und  ein  einheitliches  und  allen  gemeinsames  Moment 
sich  nicht  darin  finden  lässt.    Mit  Rücksicht  auf  die  Theorie,  welche  in  neuerer 
Zeit  die  meiste  Anerkennung  gefunden  hat,  scheint  es  wichtig,  die  Mitteilungen 
über   die   allgemeinen   Wirkungen   der   chronischen   Phosphorver- 
giftung auf  das  Knochensystem   beim  Menschen  heranzuziehen.    Sie 
beschränken  sich  freilich  nur  auf  zwei  Beobachtungen,  von  denen  diejenige 
Roses  (585)  nur  erwähnt,  dass  —  abgesehen  von  der  alten  Kieferperiostitis 
—  die  vSchäfte  aller  Röhrenknochen  verdickt  und  die  Markhöhlen  eingeengt 
waren;  Wegner  (591a)  dagegen  beschreibt  bei  einem  Zündholzarbeiter,  welcher 
im  Leben  noch  keine  Zeichen  von  Kieferperiostitis  dargeboten  hatte  und  an 
einer  nur  wenige  Tage  dauernden  traumatischen  Pyämie  starb,  ausser  allge- 
meiner Hyperostose  des  Schädels  osteophytische  Auflagerungen  am  Alveolar- 
rand    beider  Kiefer  und    an    den  Epiphysen    und   Apophysen    der  Röhren- 
knochen; im  Hinblick  auf  Wegners  später  zu  besprechende  Experimente 
an  Tieren  darf  man  trotz  Kissels  (574)   Zweifeln  für  sicher  ansehen,   dass 
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diese  Verdickungen  der  Phosphorwirkung  zuzuschreiben  sind,  also  eine  hyper 
plastische  Periostitis  toxischen  Ursprunges  vorliegt.  Für  die  nach  Lungen- 
erkrankungen auftretende  „Osteoarthropathie"  haben  Bamberger  sowohl 
als  Marie  die  Theorie  aufgestellt,  dass  chemisch  wirkende  Agentien,  welche 
aus  dem  Sekret  resorbiert  sind,  auf  den  BLnochen  wirken,  und  der  Umstand, 
dass  gerade  die  Stauung  und  Zersetzung  des  Sekretes  die  Entstehung  der 
Skelettaffektion  begünstigen,  machen  diese  Vermutung  annehmbar;  dann 
würde  auch  die  hyperplastische  Periostitis  bei  Ikterus  als  Effekt  chemischer, 
der  resorbierten  Galle  angehöriger  Schädlichkeiten,  und  die  bei  Syphilis  auf- 
tretende als  Effekt  toxischer  Stoffwechselprodukte  sich  erklären  lassen  und 
die  von  Teleky  angegebene  Möglichkeit,  dass  chronischer  Alkoholismus  zur 
„Osteoarthropathie"  führt,  zuzulassen  sein.  Sternberg  hat  neuerdings  (589' 
daraufhin  der  Affektion  den  Namen  „toxigene  Ost^-Periostitis  ossificanr 
beigelegt.  Für  die  spontan  sowie  nach  Tumoren  aufgetretenen  Fälle  des 
Leidens  ist  indessen  der  toxische  Charakter  nicht  abzusehen,  und  für  die  mit 
Herzfehlem  verbundenen  kommt  man  zunächst  darüber  nicht  hinaus,  die 
Knochenyerdickungen  ebenso,  wie  seit  langer  Zeit  die  Trommelschlägelfinger 
allein,  auf  den  Einfluss  der  chronischen  venösen  Stauung  zu  beziehen;  denn 
die  Cyanose  ist  in  der  That  dasjenige  hervorstechende  Moment,  welches  den 
mit  der  Verdickung  der  Finger  und  2iehen  allein,  oder  dem  vollen  Bilde  der 
„Osteoarthropathie'*  zusammentreffenden  Fällen  der  Cirkulationsstörung  ge- 
meinsam ist.  Unter  Umständen  mag,  wie  Bamberger  andeutet,  eine 
Komplikation  der  Herzfehler  mit  gröberen  Lungenerkrankungen  das  Urteil 
erschweren.  Die  einfachen  Stauungskatarrhe  der  Bronchien  erlauben  aber 
kaum,  alle  Fälle  von  Osteoarthropathie  nach  Herzerkrankungen  in  letzter 
Linie  ebenfalls  als  Folge  der  Lungenstörung  aufzufassen.  Toxische  Wirkung 
und  chronische  Stauung  scheinen  danach  die  zwei  Momente,  welche  der  „Osteo- 
arthropathie hypertrophiante'*  ebenso  wie  den  einfachen  Trommelschlägel- 
fingern zu  Grunde  liegen,  darzustellen,  und  man  wird  sich  nur  fragen  können, 
ob  beide  sich  in  der  Weise  mit  einander  verknüpfen  lassen,  dass  man  den 
betreffenden  toxischen  Einflüssen  eine  stauungerregende  Einwirkung  auf  die 
Cirkulation  zuspricht.  Im  Hinblick  auf  die  früher  erwähnten  Erfahrungen 
von  dem  Einfluss  der  lokal  vermehrten  Zufuhr  venösen  Blutes  auf  die  An- 
bildung  von  Knocheusubstanz  wäre  die  Möglichkeit  zu  diskutieren;  indessen 
der  Grund  für  die  eigentliche  Prädisposition  der  distalen  Enden  gewisser 
Röhrenknochen  bleibt  zunächst  unklar. 

Es  sollen  hier  noch  die  hyperplastischen  Zustände  des  gesamten  Skeletts 
besprochen  w-erden ,  welche  künstlich  durch  Darreichung  vonPhosphor 
und  Arsen  bei  Tieren,  besonders  während  der  Wachstumsperiode,  und 
weiterhin  zu  Heilzwecken  auch  beim  Menschen  erzielt  worden  sind.  Sie 
beschränken  sich  nicht  auf  eine  der  Knochenbildungsstätten,  sondern  beteiligen 
alle  drei,   Periost,  Mark  und  Epiphysenknorpel,   allerdings  in  verschiedenem 
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Orstde.   Das  anatomische  Studium  der  Phosphorwirkung  hat  den  verschiedenen 
Forschem,  Wegner  (591a),  Kassowitz  (428),  KiBsel(574)  und  Miwa  und 
S  toeltzner  (578),  keine  gleichartigen,  sogar  ganz  entgegengesetzte  Resultate 
ergeben,  und  erst  durch  die  Arbeit  von  Miwa  und  Stoeltzner  ist  einige 
Aufklärung  gebracht  worden.  Wegner  erzielte  durch  innerliche  Verabreichung 
des   Phosphors   bei   wachsenden  Tieren  (Kaninchen,  Kalb,  Huhn  etc.)   eine 
Sklerose  der  physiologisch  neugebildeten  Tela  ossea  ohne  jede  Veränderung 
der  Form  und  Grösse  des  Knochens.    An  den  Epiphysengrenzen  der  langen 
und  kurzen  Knochen  wurde  statt  der  weitmaschigen  Spongiosa  sehr  dichte, 
nur  mit  engen  Haversschen  Kanälen  versehene  Substanz  produziert  („Phos- 
pliorschicht''),  welche  bei  intermittierender  Einwirkung  mit  normalen  spon- 
giösen  Lagen  abwechselte;  eine  Verbreiterung  dieser  jüngsten  Schicht  aber 
ixnd  eine  deutliche  Steigerung  des  Längenwachstums  trat  nicht  ein;  die  Höhe 
der   Phosphorschicht   wechselte   an   den    verschiedenen   Knochenenden    ent- 
sprechend den  DifEerenzen  in  der  Intensität  des  physiologischen  Wachstums. 
Die  jüngsten  periostalen  Anlagerungen  waren  sehr  dicht,   aber  auch  hier  er- 
folgte keine  abnorme  Zunahme  des  Knochenumfanges,  nur  blieb  die  Rinde 
zu  breit  auf  Kosten  der  Markhöhle.   Beim  erwachsenen  Tier  stand  im  Vorder- 
grund die  Sklerose   des  alten  Knochens  durch  Steigerung  der  myelogenen 
Anbildung,    welche   zur  Verdichtung    der   Rinde    infolge    Verengerung   der 
Haversschen  Kanäle,  femer  zur  Verdichtung  der  Spongiosa  und  zur  Ver- 
kleinerung, bei  Hühnern  sogar  zum  Verschluss  der  Markhöhle  führte.     Eine 
Erhöhung  der  periostalen  Apposition  in  Form  ossifizierender  Auflagerungen 
erzielte  Wegner  nur  bei  Hühnern,  welche  zugleich  kalkarmes  Futter  erhielten. 
Kassowitzs  Ergebnisse  bei  Verabreichung  kleiner  Phosphordosen  stimmen 
n^it  Wegner  überein  insofern,  als  sie  bei  jungen  Tieren  wiederum  die  An- 
bildung sklerotischen  Knochengewebes  an  den  Wachstumsstätten  zeigten;  bei 
Verwendung  grösserer   Gaben   dagegen   traten   eine   starke  Hyperämie   des 
Knochenmarkes  und  Periosts  und,  neben  hyperplastischen  Zuständen,  Rare- 
fizierung    des   Knochens,    femer   Verbreiterung    der    Proliferationszone    des 
Knorpels  und  Unregelmässigkeiten  in  der  Verkalkung  ein.  Zustände,  welche 
einige  Anklänge  an  Rhachitis  besitzen,  von  Kassowitz  auch  als  solche  be- 
zeichnet werden,  aber,  wie  schon  Pommer  (583 b)  betont  hat,  gewiss  nicht  für 
mehr  als   einen   einfachen   entzündlichen  Reizzustand  gelten  dürfen.    Auf- 
fallenderweise hat  Kissel  kürzlich   bei   Nachprüfung  von   Wegners  und 
Kassowitzs   Versuchen   niemals   eine   der  genannten   irgendwie   ähnliche 
Wirkung  des  Phosphors  auf  die  Knochen  wachsender  Tiere  erzielt,  sondern 
bei  den  relativ  grössten  Gaben  lediglich  atrophische  Zustände  in  der  Pro- 
liferationszone des  Epiphysenknorpels,  bei  kleinen  überhaupt  keine  Verände- 
rungen,   Wegners  Resultate,  welche  Virchow  (574)  ausdrücklich  bestätigt, 
können  dadurch  nicht  angefochten  werden.    Die  Hauptgründe  der  Differenz 
mögen  darin  liegen,  dass  Kissel:  1.  In  der  Form  der  Darreichung  des  Phos- 
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phors  abwich,  welche  weniger  Garantien  für  die  Aufnahme  desselben  k'* 
als  bei  Wegner;  2.  dass  er  zum  Teil  an  Hunden  experimentierte,  welch- 
nur  wenig  Phosphor  vertragen,  und  3.  auch  für  die  verwendeten  KauincLei: 
die  Dosen  kleiner,  als  Wegner  und  Kassowitz,  und  offenbar  zu  kleiu 
wählte.  Eine  getreuere  Nachahmung  der  Methode  von  Wegner  haben  Miwa 
und  Stoeltzner  angewandt  und  dadurch  bei  wachsenden  Kaninchen  und 
Hühnern  entweder  keine  Veränderung  des  Skeletts,  oder  mehr  oder  weniger 
starke  Verminderung  der  Apposition  mit  Rarefizierung,  oder  endlich  SkleK- 
sierung  der  Spongiosa  in  Wegners  Sinne  erhalten.  Die  sorgfältige  Analy?? 
der  Versuche  dieser  letzteren  Autoren  ergiebt  aber,  dass  die  Sklerose  de? 
Knochens  die  eigentUche  spezifische  Wirkung  des  Phosphors  auf  das  wachsende 
Skelett  darstellt,  das  Ausbleiben  jeder  Veränderung  nur  bei  kurzer  Einwirkcmg 
zu  beobachten  ist,  und  die  Atrophie  stets  solche  Tiere  trifft,  bei  welchen  durcL 
die  Phosphorfütterung  ein  schwerer  Allgemeinzustand,  gekennzeichnet  durcli 
Lebercirrhose  und  Marasmus,  erzeugt  war,  also  eine  allgemeine  Intoxikation, 
deren  Eintritt  schon  Wegner  als  für  die  Entwickelung  der  Knochenskleros^ 
hinderlich  bezeichnet  hatte.  Ob  die  veränderte  Qualität  der  während  der 
Phosphordarreichung  apponierten  Tela  ossea  auf  einer  gesteigerten  Thätigkeit 
der  Osteoblasten  des  Knochenmarkes  beruht,  oder  auch  eine  Verminderung 
der  Resorption  und  eine  Abweichung  des  physiologischen  Ossifikationstypui 
vorkommt,  bedarf  noch  weiterer  Aufklärung:  Wegner  ebenso  wie  Kasso- 
witz  führen  (letzterer  im  Einklang  mit  dem  von  ihm  für  physiolo^sch  ge- 
haltenen Modus)  die  Phosphorschicht  an  den  Diaphysenenden  auf  eine  aus- 
gedehnte Metaplasie  des  Knorpels  in  Knochen  zurück;  Miwa  und  Stoeltzner 
lassen  ferner  eine  Abschwächung  der  Resorption  mitwirken,  da  sie  auffallend 
wenig  Zeichen  lakunärer  Schmelzung  fanden.  SicherUch  spielt  aber  die 
Steigerung  der  myelogenen  Anbildung  eine  grosse  Rolle,  denn  die  Vermaue 
rung  der  Markhöhle  mit  Knochen  bei  Wegners  Hühnern  betraf  auch  Stelleu, 
an  denen  beim  Beginn  der  Versuche  sicherUch  ein  weicher  Markcylinder 
bestanden  hatte,  muss  also  durch  neugebildeten  Knochen  hervorgerufen 
worden  sein. 

Diese  experimentellen  Ergebnisse  geben  auch  einen  Anhaltspunkt  für 
das,  was  von  der  Phosphorbehandlung  rhacliitischer  Kinder  erwartet  werden 
kann.  Wesentlich  wird  dieselbe,  wie  Miwa  und  Stoeltzner  betonen,  auf 
eine  Heilung  resp.  Besserung  der  die  rhachi tische  Knorpelstörung  begleitenden 
porotischen  resp.  osteomalacischen  Zustände  hinauskommen,  und  damit 
stimmen  die  bisherigen  klinischen  Erfahrungen  überein. 

Über  eine  ähnliche  Allgemeinwirkung  anderer  chemischer  Substanzen 
auf  das  Skelett  liegen  nur  Angaben  bezüglich  des  Arsens  und  der  Pyrogallus 
säure  vor.  Von  letzterer  berichtet  Maas  (576)  nur  in  Kürze,  dass  sie  den 
selben  Erfolg,  wie  arsenige  Säure  erziele,  und  zwar  dieselben  Knochenab- 
lagerungen,  wie  Phosphor.    Gies  (569)  Mitteilungen  über  die  arsenige  Säure 
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lind  ausführlicher  und  enthalten  die  ausserordentlich  wichtige  Thatsache, 
lass  bei  jugendlichen  Kaninchen  an  den  langen  Röhrenknochen  eine  deut- 
iche  Steigerung  des  Knochenwachstunis  gegenüber  den  Kontrolltieren  vom 
gleichen  Wurf  erfolgte;  im  übrigen  gleichen  die  Veränderungen  denen  der 
Phosphorwirkung,  sowohl  im  Auftreten  einer  kompakten  Knochenschicht  an 
ien  Diaphysenenden,  als  in  der  Verdickung  der  Kortikalis  und  Verdichtung 
iler  Spongiosa  in  kurzen  und  platten  Knochen.  Bei  erwachsenen  Tieren 
wurde  eine  Verdickung  der  Rinde  erzielt. 


XV.   Die  Hyperostose   der   Gesichts-  nnd   Schädelknoclieii 

(Leontiasis  ossea). 

Die  Anreihung  der  Hyperostose  der  Gesichts-  und  Schädelknochen,  für 
welche  Virchow  ([413],  8.  23)  den  Namen  der  „Leontiasis  ossea"  eingeführt 
hat,  an  die  bisher  besprochenen  allgemeinen  hyperplastischen  Zustände  recht- 
fertigt sich  dadurch,  dass  bei  ihr  der  Eindruck  der  Hypertrophie  ganz  in  dem 
Vordergrund  steht,  dass  sich  ihr  aber  eine  feste  Stellung  bisher  weder  unter 
den  Neoplasmen,  noch  bei  der  gewöhnlichen  Entzündung  anweisen  lässt.  Jede 
der  beiden  Möglichkeiten  wäre  wohl  für  einzelne  Fälle  zu  begründen,  keine 
aber  für  alle  anwendbar.    Es  handelt  sich  bei  dieser  Hyperostose  um  eine 
starke  Verdickung  der  Knochen,   welche  an  dem  Schädeldach  3 — 4  cm  er- 
reichen kann,  und  in  der  Regel  um  eine  Verdichtung  der  Substanz,  einen 
mehr  oder  weniger  vollständigen  Ersatz  der   Diploä    durch  kompaktes  Ge- 
webe, welches  häufig  zur  Eburnierung  geführt  hat.    Diese  „marmorartige" 
Beschaffenheit  des  Knochens   und   das   daraus   resultierende   hohe  Gewicht 
führten  für  den  bei  Rheims    ausgegrabeneu  und  die   analogen   in  Museen 
aufbewahrten  Exemplare   (M  alpig  bis  [610]  Fall   und  Präparat  des   Musee 
Dupuytren  bei  C.   0.  Weber  [622])  zu  der  Vermutung,  dass  es  sich  um 
Petrefakte  antediluvianischer  Schädel  und  zwar,  wegen  der  Grösse,  um  Riesen- 
schädel handele.    Erst  vor  100  Jahren  wurde  von  Jadelot  (607)  der  patho- 
logische Zustand  dieser  Objekte  an  dem  Rheimser  Schädel  erkannt  und  die 
Gleichstellung  mit  dem  von  Jourdain  (608)  und  Ribelt  (615)  beschriebenen 
Schädel  des  Falles  Forcade,  des  ersten,  über  welchen  Angaben  des  Krank- 
heitsverlaufes vorliegen,  ermöglicht.    Seither  sind  noch  weitere,  z.  T.  von 
Ausgrabungen   herrührende   Museumsschädel  (Otto    [612],   Bojanus  [596], 
Vrolik  [621],  Sandifort  [616],  Heath  [603]  —  Cranium  peruvianum  — , 
Gaddi  [600],  Albers  [594]  —  Bonner  Schädel  — )  beschrieben,  z.  T.  solche, 
über  deren  Träger  zugleich  klinische  Angaben  vorlagen  (Ilg-Gruber  [602] 
—  Prager  Schädel  — ,    Huschke   [606],    Kilian  [609]   —    Schädel   Spurz- 
heim— ,  Schützenberger[618],Bickersteht-Murchison[611],  Wrany[624], 
Putnam  [614]  u.  a.).    Die  eben  aufgeführten  Fälle  können  als  Typen  der 


j 


944  Schmidt,  Pathulogie  und  pathol.  Anatomie  dos  Knocbensystems. 

Erkrankung  aufgefasst  werden  insofern,  als  sie  Hyperostose  der  Schädel-  unc 
der  Gesichtsknochen  in  sich  fassen,  und  zwar  meist  diffuse  an  den  erster^ 
tumorartige  an  den  letzteren:   Die  Schädelkapsel  ist  stark  verdickt,  id 
der  Regel  unter  Vergrösserung  des  äusseren  Umfanges  („Makrocephalie")  und 
gleichzeitiger  Einengung  des  Innenraumes  (daher  auch  die  Bezeichnung  „Crani« 
Stenosis"),  selten  ausschliesslich  nach  Innen  zu  (Kilian).  Bemerkenswert  ist  das 
Vorherrschen  der  Veränderung  an  dem  vorderen  Abschnitt  der  Schädelkapscl 
am  Stirnbein  und  den  anstossenden  Teilen,   und  zwar  häufiger  am  Schädel 
dach,  als  an  der  Basis;   wiederholt  wurde  gefunden,  dass  die  dem  Stimbeii 
benachbarten  Knochen  nicht  in  ganzer  Ausdehnung,  sondern  nur  in  den  aL 
grenzenden  Partien  verändert  waren,  z.  B.  die  vorderen  Teile  der  Scheitel- 
beine; indessen  dehnt  sich  zuweilen  der  Prozess  gleichmässig  über  alle  Be 
standteile  der  Kapsel  aus.    Die  Folge  ist  ausser  der  Verflachung  der  Schädel 
gruben  die  Verengerung  der  Gefäss-   und  NervenöfiEnungen  an    der    Basis. 
jedoch  ist  darin  keine  Konstanz  vorhanden;   auch  bei  Dickenzunahme  d^ 
Knochen  besassen  Foramen  magnum  und  Foramen  lacerum  bisweilen  (z.  B 
Jadelot)  normale  Dimensionen;  an  dem  vonBojanus  beschriebenen  Schade] 
war  letzteres  sehr  eng,  dagegen   das  Foramen  mastoideum  sehr  weit   und 
offenbar   als   Hauptabfluss   für   das    Venenblut  benutzt    worden.     Die   Ver- 
dickung der  befallenen  Teile  ist  eine  ziemlich  gleichmässige ,  die  Oberfläche 
in  der  Regel   wohl  runzehg  und  grobhöckerig,   die  Erhebungen  selbst  aber 
glatt,  nur  mit  feinen  Gefässporen  bedeckt;  nur  in  einem  Falle,  au  dem  vod 
Malpighi  beschriebenen  Schädel,  bestand  ausser  der  diffusen  Hyperostose 
ein  kirschengrosses  Osteom.    An  dem  Gesichtsskelet  dagegen   ist  es  die 
Regel,  dass  die  Vergrösserung  ungleichmässig  geschieht  und  die  Form  ein- 
zelner Knochen   durch  tumorartige  Auswüchse  verändert  wird:    Die   eigent 
liehe  Facies  leontina   mit  der  gleichmässigen  Hyperostose  der  Jochbeine  un«) 
Jochbögen   und   der   Supraorbitalränder,     Oberkiefer    und    des    Unterkieferf 
existiert  nur  bei  Gaddis  Schädel  und  dem  von  Putnam  abgebildeten  des 
Army   medical  Museum  in   Washington.     In  den   übrigen  Fällen   liegt  das 
Maximum  der  Verdickung  bald  an    den   Unterkiefern,   bald    an   den    Ober- 
kiefern und  den  anstossenden  BLnochen,  Thränenbein,  Nasenbeinen,  Jochbeinen. 
und  ausserdem  führt  eine  besonders  starke  Volumenszunahme  einzelner  dieser 
Knochen,  z.  B.  der  Nasenbeine,  oder  gewisser  Abschnitte  derselben  zum  Her- 
vortreten richtiger  Tumoren.     Besonders  am  Unterkiefer  ist  die  Ausdehnung 
der  Hyperostose  eine  sehr  mannigfaltige,  bald,  wie  erwähnt,  gleichmässig. 
bald  beschränkt  oder  am  stärksten  am  unteren  Abschnitt,  sodass  vom  Rande 
sich  eine  Kette  knolliger  Tumoren  erhebt,  deren  höchsten  Grad  wohl  der  vor 
C.  O.  Wob  er  abgebildete  Schädel  des  Musee  Dupuytren  aufweist,  bald  aüch 
mehr  am  Alveolarteil  lokalisiert,  dessen  Zahnfächer  knöchern  ausgefüllt  werden: 
auffällig  ist  aber,   dass  auch   bei  sonst  totaler  Erkrankung  des  Unterkiefers 
seine  Gelenkenden   stets   unbeteiUgt  bleiben.     Überhaupt  gewinnt  man  den 


OharakteriBÜca  der  Leontiasis  ossea.  d45 

Bindruck,  dass  die  Knochen,  welche  am  häufigsten  befallen  werden,  gerade 
die  Deckknochen  sind,  bisweilen  sogar  diese  in  aufiEallendem  Gegensatz  zu  den 
benachbarten,  endochondral  gebildeten,  allein  erkranken;  indessen  sind  auch 
letztere,  wie  aus  den  Angaben  über  die  Beteiligung  der  Schädelbasis  hervor- 
geht, durchaus  nicht  gänzlich  geschützt.  Je  nach  der  Lokalisation  der  Hyper- 
ostose werden  die  Höhlen  des  Schädels  verengt  und  verschlossen,  die  Orbita 
gelegentlich  .bis  zur  vollständigen  Obliteration,  ebenso  die  Nasenhöhlen,  oder 
bei  Verdickung  der  Muscheln  nur  die  Nasengänge,  ferner  bei   Beteiligung 
des  Gaumens  die  Mundhöhle,  weiterhin  der  Thränenkanal ,  der  Gehörgang. 
Ferner  erfahren  die  pneumatischen  Käume  bei  Erkrankung  der  betreffenden 
ELnochen  eine  Verengerung  oder  einen  Verschluss,  der,  obwohl  es  sich  meist 
um  jugendliche  Individuen  handelt,  offenbar  nicht,  wie  Husch ke  annimmt, 
durch  mangelnde  Ausbildung,  sondern  durch  nachträgliche  Obliteration  er- 
klärt werden  muss.   Auch  das  Siebbeinlabyrinth  und  die  Zellen  des  Processus 
mastoideus  sind  wiederholt  durch  soliden  Knochen  ersetzt  gefunden  worden. 
Zweifellos  sind  diese  verschiedenen  Ausbreitungen  nur  Variationen  eines 
und  desselben  Prozesses,  Formen,  welche  alle  in  eine  und  dieselbe  Reihe  ge- 
hören, und  es  lässt  sich  nicht  sagen,  dass  die  diffuse  Hyperostose  immer 
von    den    Gesichts-,   oder   immer  von  den  Schädelknochen   ihren   Ausgang 
nimmt.    Isolierte  Erkrankung  des  Schädels  ohne  die  des  Gesichtsskelets  sind 
nur  an  lebenden  Individuen  vonPutnam  (F.  HI),  Edes  (599)  und  Starr  (619) 
beobachtet,  in  den  anatomisch    untersuchten  Fällen   regelmässig    auch  das 
letztere  beteiligt  gefunden  worden.    Freilich  ist  die  Grenze  ausserordentlich 
schwer  gegenüber  solchen  Fällen  zu  ziehen,  in  welchen  nur  einer  oder  wenige 
der   Schädelknochen    erkranken.     Das   leitende   Prinzip    muss   zunächst    der 
diffuse  Charakter  der  Hyperostose  sein:    Dann  wird  die  sklerotische  Hyper- 
trophie der  Schläfenbeinschuppe  samt  Processus  mastoideus  und  Processus 
zygomaticus,   welche  Textor  (620)  beschreibt  (identisch  mit  der  schon  von 
Wolfarth  [623]  1848  mitgeteilten  Beobachtung),  und  welche  sich  nach  einem 
ötoss  im  16.  Lebensjahr  ganz  allmählich  gebildet  hatte,   hierher  gerechnet 
werden  dürfen;  ebenso  Poissons   (613)  Fall   von  Hyperostose  der  ganzen 
Oberkiefer  und  Obliteration  der  Nasenhöhlen  und  der  Sinus  maxillares  und 
mit  besonderen  tumorartigen  Vorsprüngen  der  Processus  nasales  der  Kiefer. 
Ob  dies  dagegen  auch  von  allen  einseitigen  diffusen  Kieferhyperostosen  gilt, 
ist  fraglich  (s.  u.).    Sicher  muss  der  Fall  von  Astley  Co o per  und  Tra- 
vers  (597),  in  dem  das  äussere  Aussehen  der  Leontiasis  mit  Verschluss  der 
Nase  und  E^cophthalmus  durch  doppelseitige,  in  den  Sinus  maxillares  ge- 
legene, von   der  Wand  derselben  ausgehende   und   nach  der  Nase  und  Or- 
bita  durchgebrochene,    knöcherne    Tumoren    hervorgebracht    war,     ausge- 
schlossen und  zu  den  echten  Geschwülsten  gestellt  werden,  ebenso  wie  der 
sehr  ähnliche  von  Howship  und  Paget  (435).     Auch  Le  Dentus  (598) 
Beobachtung,  welche  wegen  ihrer  Bezeichnung  als  diffuse  Periostose  der  Ge- 
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sichtfl-  und  Schädelknochen  gewöhnlich  unter  der  Leontiasis  ossea  mit  auttv 
führt  sind,  ist  in  ihrer  Zugehörigkeit  zu  dieser  ganz  fraglich  und  wohl  ai« 
multiples  Osteosarkom  der  Kiefer  mit  Übergang  auf  die  Schädelknochen  a*.; 
zufassen. 

Über  die  Art  der  Störung  herrscht  noch  durchaus  keine  Klarhc.r 
Die  mehrfach  aufgestellte  Theorie,  dass  es  sich  um  Entzündung  auf  Grcni 
lokaler  Reizungen  handele,  ist  kaum  durchzuführen.  Denn  abgesehen  dav-  • 
dass  die  Regelmässigkeit  der  Ebumierung  am  erkrankten  Knochen  ungewöhnii-  := 
wäre,  sind  die  Fälle,  in  welchen  thatsächlich  von  der  Existenz  entzündlicLe- 
Zustände  neben  dem  Knochen  berichtet  wird,  gar  zu  selten:  Virchow  413 
führte  bei  der  damals  noch  sehr  kleinen  Kasuistik  den  Fall  Forcade  al- 
Zeugen  der  Entzündungstheorie  an,  in  welchem  die  Verdickung  ihren  Anfa:.- 
am  Nasenfortsatz  nahm  im  Verlauf  einer  Eiterung,  die  nach  Eröffnung  eint: 
„Thränenabsetzung''  entstanden  war;  da  spätere  Beobachtungen  gezeigt  haben 
dass  die  Hyperostose  zum  Verschluss  des  Thränenkanals  führen  kann,  lass' 
sich  vermuthen,  dass  in  jenem  Falle  das  schon  bestehende  Knochenleidt  l 
den  Anlass  zur  Störung  der  Thränenabfuhr  gab.  Ausserdem  kommen  nu* 
noch  die  Fälle  von  Ilg-Gruber  und  Putnam  (F.  I)  mit  wiederholten  en 
sipelatösen  und  phlegmonösen  Entzündimgen  der  Schädelbedeckungen  1: 
Betracht ;  in  deren  letzterem  die  Knochen  verdickung  deutlich  vor  der  Weieb 
teilen tzündung  vorhanden  war  und  an  dem  sklerotisch  verdickten  Knocher. 
kariöse  Zustände  hervorgerufen  hatte.  Auch  von  einem  der  Entwickelunc 
der  Hyperostose  vorangegangenen  evidenten  Trauma  des  Schädels  ist  nur  in 
Wranys  [624]  und  Scheiers  [617]  Fall  eine  Angabe  vorhanden.  Über  dfr 
Entstehungsgang  der  Sklerose  ist  nichts  bekannt,  denn  es  fehlen  alle  Beobacr. 
tungen  über  Frühstadien  des  Prozesses:  die  Oberfläche  trägt  nie  Zeichei. 
florider  Periostitis,  d.  h.  nie  Osteophyten,  nur  in  Wranys  Fall  emailartie 
Auflagerungen ;  in  der  Regel  ist  sie  grob  wellig,  sonst  glatt.  Fast  ausnahmslos 
wurde  ferner  die  marmorai'tige  Beschaffenheit  des  Knochens  konstatiert,  ent- 
weder so,  dass  jede  Unterscheidung  von  äusserer  und  innerer  Tafel  uni 
Diploä  wegfiel,  oder  die  Verdichtung  nur  nach  den  Tafeln  zu  vollkommen 
war,  an  Stelle  der  Diploe  noch  poröse  Partien  existierten,  oder  wie  Hei 
neke  [605]  an  einem  Schädel  abbildet,  enostosenartige  elfenbeinerne  Herdt 
in  die  lockerere  Diploö  eingelagert  waren.  Husch k es  Theorie,  dass  diese: 
Zustand  ein  Heilungsstadium  der  Rachitis  bedeute,  ist  nicht  haltbar:  Vir 
chow  [413]  hat  betont,  dass  die  Hyperostose  nach  notorischer  Rachitis  sich 
anders  darstellt,  und  ferner  stützen  die  anamnestischen  Angaben  nirgends 
Huschkes  Vermutung;  denn  nur  bei  Scheiers  Patientin  sollen  Spuren  vou 
Rachitis  existiert  haben.  Überhaupt  liegt  kein  Beweis  dafür  vor,  dass  der 
Sklerose  eine  Poröse  vorangegangen  ist:  Huschke  beschreibt  zwar  ganz  kun 
einen  Schädel  (F.  II)  mit  Hyperostose  und  Poröse  und  hält  ihn  für  das 
Anfangstadium  der   Craniosklerose,   indessen  ist  die  Zugehörigkeit  desselben 
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a    dem    ganzen   Prozess   äusserst  zweifelhaft;    ausserdem    ist  nur  der  von 
audifort  geschilderte  hypertrophische  Schädel   porotisch,    aber  ein  Samm- 
mgsobjekt  ohne  bekannte  Entstehungsgeschichte,  und  die  poröse  Beschaffenheit 
er  vergrösserten  Kiefer  in  Poissons  Beobachtung  kann  sicherlich  nicht  als 
inf  angstadium,  eher  als  sekundärer  Zustand  aufgefasst  werden,  da  sie  erst  nach 
6  jährigem  Bestehen  der  Vergrösserung  konstatiert  wurde.   Es  scheint,  dass  die 
Verdichtung  von  Anfang  an  mit  der  Verdickung  an  dem  gesunden  Knochen  ein- 
etzt.    Aus  den  oben  angeführten  verschiedenen  Graden  der  Eburnierung  darf 
geschlossen  werden,  dass  dieselbe  durch  eine  kondensierende  Ostitis  mit  den 
gewöhnlichen    Vorgängen   der   Knochenanbildung ,   also   sekundär   im    alten 
Knochen  erzeugt  wird,  jedenfalls  nicht  eine  Elfenbeiiibildung  wie  im  Cement 
ies  Zahnes  darstellt,  welche  (s.  Kap.  XVII)  einen  primären  abnormen  Entwicke- 
lungsvorgang  darstellen  würde.    Dies  ist  bemerkenswert  mit  Rücksicht  auf  die 
Auffassung  der  diffusen  Schädelhyperostose  alsEntwickelungsstörung.  Der 
Gedanke  an  letztere  wird  dadurch  nahe  gelegt,  dass  der  Beginn  des  Leidens  fast 
regelmässig  in  die  Kinder-  und  Jugendzeit  fällt;  indessen  fehlt  es  nicht  an  Aus- 
nahmen hiervon:   So  war  in  Edes  Fall  die  Patientin   erst  mit  45  Jahren, 
in  Starr s  mit  46  Jahren  erkrankt,  und  es  ist  zu  bedenken,  dass  wachsende 
Knochen  für  Einwirkungen  jeder  Art,   welche  zur  Hyperplasie  führen,   em- 
pfänglicher sind,  als  erwachsene.     Mit  Rücksicht  auf  die  Frage  der  Wachs- 
tumsstörung verdient  das  Verhalten   der  Schädelnähte  besondere  Berücksich- 
tigung: Eine  Gesetzmässigkeit  lässt  sich  darin  nicht  erkennen,   indessen  die 
Regel  ist  eine  mehr  oder  weniger  vollständige  Obliteration  der  Nähte.    Abnor- 
mitäten   in    der  Schädelform    lagen    mehrfach    vor,    bei    Ilg-Gruber  und 
Jadelot  bestand  Brachycephalie,  bei  Huschke  und  Vrolik  Dolichocephalie ; 
aber  nun  bei  letzteren  Beiden  lässt  sich  die  Form  von  zu  frühzeitigem  Schwund 
der  Nähte  abhängig  machen,  insofern  als  gerade  die  üoronarnaht  noch  allein 
persistierte;  im  allgemeinen  können  keine  sicheren  Schlüsse  gezogen  werden, 
ob  die  Verwachsung  schon  in  der  Entwickelungsperiode  Platz  gegriffen  hat. 
Baumgarten  (595)  hält  die  Leontiasis  ossea  für  das  Resultat  einer  trophischen 
Störung  ähnlich  der  Akromegalie,  und  Starr  hat  den  Namen  „Megalocephalie" 
vorgeschlagen,  um  diese  Analogie  auszudrücken,  und  betont,  dass  die  Schädel- 
hypertrophie nur  eine  Teilerscheinung  einer  allgemeinen,  auch  die  Weichteile 
betreffenden  Verdickung  sei.    Indessen  an  anderen  darauf  gerichteten  Unter- 
suchungen bestätigte  sich  dies  nicht  als  Regel,  sondern  die  Beschränkung  der 
Verdickung  auf  den  Knochen  wird  ausdrücklich  hervorgehoben ;  und  sonstige 
Zeichen  für  die  Zusammengehörigkeit  von  Leontiasis  ossea  und  Akromegalie 
sind  wenig  vorhanden:   nur   hat   Sternberg  [454]    einen  Fall  beschrieben, 
den  er  für  eine  Kombination  beider  Zustände  hält,  und  Saucerottes  [5321 
Patient,  welcher  Eigentümlichkeiten  der  Akromegalie  aufweist  und  deshalb 
allgemein  dieser  zugezählt  wird,   passt  im  Grunde  genommen  nicht  zu  ihr, 
sondern  ist  eine  über  das  Skelet  ausgebreitete  Hyperostose.   Gewiss  nimmt  er 

60* 


948  Schmidt;,  Pathologie  und  pathol.  Anatomie  des  Enocbensystems. 

dadurch  eine  Sonderstellung  ein,  denn  bei  Leontiasis  ossea  sind  der  Reg 
nach  offenbar  die  übrigen  Knochen  nicht  beteiligt:  Positive  Angaben  darüfr- 
sind  nur  die  von  Gaddi  [600],  nach  welcher  neben  dem  Schädeldach  bei  d-^ 
Exhumierung  der  zweite  Cervikalwirbel  ebenfalls  im  vergrösserten  Zusta:- i 
gefunden  wurde,  und  die  vom  Murchison-Bickersteht  [611],  nach  weicht: 
ausser  dem  Schädel  das  Zungenbein  hyperostotisch  und  die  Fibula  mit  einer 
grossen  knöchernen  Tumor  versehen  war;  dagegen  hat  in  Wranys  Fall  v.i 
Leontiasis  das  übrige  Skelet  durchaus  normale,  in  dem  Fall  Forcade  au: 
fallend  zarte  Beschaffenheit  dargeboten,  von  Ilg-Grubers  Patientin  berichir' 
die  klinische  Geschichte,  dass  Wirbelsäule  und  Glieder  sich  gekrümmt  hatte i 
Baumgartens  Angabe,  dass  die  Sella  turcica  bei  der  Leontiasis  weit  i*i 
fällt  nicht  ins  Gewicht,  denn  niemals  sind  evidente  Erweiterungen,  wie  1- 
AkromegaUe,  beobachtet  worden,  in  der  Regel  sogar  mehr  oder  weniger  t*^ 
trächtliche  Verengerungen;  ferner  ist  von  einer  Vergrösserung  der  Hypoph\>if 
in  keinem  der  Fälle  etwas  gefunden  worden. 

Alle  geschilderten  Verhältnisse  lassen  aber  nicht  verkennen,  dass  in  der 
Lokalisation  der  Krankheit   und  in   der  Form    der  pathologischen   Knochri 
eine  grosse  Ähnlichkeit  zwischen  der  Leontiasis  ossea  imd  der  Ostitis  defor 
mans  (s.  Kap.  XVI)   besteht:    Die    feinporöse    und    nach    Eintritt  der  Vfr 
kalkung  elfenbeinartige  Beschaffenheit,   femer  die  Verdickung   des    Schädel^ 
und  die  Buckel  seiner  Oberfläche,  welch  letztere  offenbar  nicht   durch   pri 
ostale  Auflagerungen  entstanden,  sondern  aus  dem  Knochen  herausgewac-h*i 
sind,   ebenso  wie  die  der  gleichzeitig  verdickten   und  deformierten  Rölm-n- 
knochen  bei  Pagets  Krankheit,  endlich  die  Nahtobliteration  sind  Zustandt. 
welche  beiden  Krankheiten  gemeinsam  sind,  nur  dass  bei  der  Leontiasis  dit^r 
Knochenformen   durch  reichliche  Kalkablagerung  erstarrt,    bei  Ostitis  defor 
mans  zum  überwiegenden  Teile  weich  sind ;  dazu  kommt,  dass  bei  der  Ostiii? 
deformans  die  Gesichtsknochen  sich  an  der  Erkrankung  beteiligen   und  eint 
ausgesprochene  Facies  leontina  hervorrufen  können.    In  den  meisten  neueren 
Arbeiten  über  Leontiasis  und  auch  solchen  über  die  Ostöoathropathie  hyper 
trophiante  ist  die  Differentialdiagnose   zwischen  Leontiasis  und  Ostitis  defor 
mans  ausführhch  behandelt  und  jede  Verwandtschaft  abgelehnt  worden.    Vuh 
sicherlieh  bestehen  bezüglich  des  Auftretens  wesentliche  Unterschiede,   denr. 
Leontiasis  entsteht  in  der  Regel   im  Jugend-,  Ostitis  deformans  im  späten  n 
Alter;    auch  ist  die   Verbreitung  der  Hyperostosis  eburnea  über   das  Kopf- 
skelet  hinaus  auf  andere  Teile   wie  erwähnt  äusserst  selten,    die   der  Ostitis 
deformans  ganz  gewöhnlich;  ferner  erfahren  die  Nerven-  und  Gefässöffnungen 
des  Schädels    bei   letzterer  nie  die   Verengerung,    wie  bei  jener.     Die  zwei 
Krankheitsbilder  sind  also  zweifellos  nicht  zu  identifizieren.    Indessen  lä^st 
sich  die  Frage  aufwerfen,  ob  die  Sklerose  und  Ebumierung  der  Leontiasis 
nicht  mittelst  desselben  Prozesses,  der  Osteomyelitis  ßbrosa,  zustande  kommt 
wie  bei  der  Ostitis  deformans.    Den  schon  erwähnten  Analogien  möchte  icl. 
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linzufügen,  dass  ich  (im  Jahre  1888)  den  wegen  diffusser  Hypertrophie  ex- 
stirpierten  Oberkiefer  eines  2  jährigen  Kindes  untersuchte,  welcher  ganz  aus 
spongiösem,  fast  unverkaltetem  Knochen  mit  fibrösem  Mark  bestand,  also  den 
Kustaud  der  Osteomyelitis  fibrosa  vollkommen  darbot  und  keine  Andeutung 
ier  Highmorshöhle  zeigte,  und  es  scheint  mir,  dass  die  von  Heath  (604) 
bei  einem  12  jährigen  Mädchen  beobachtete,  angeborene  diffusse  Vergrösserung 
des  linken  Oberkiefers  und  der  linken  Unterkieferhälfte,  welche  Heath  und 
auch  Baumgarten  zur  difEusen  Schädelhyperostose  zählen,  diesem  Falle 
gleichzustellen  ist.  Beide  Beobachtungen  würden  sich  von  der  gewöhnlichen 
Ostitis  deformans  durch  die  Entwickelung  im  frühen  Lebensalter  unterscheiden 
und  dadurch  sich  der  Leontiasis  nähern  und  gehören  zu  den  diffussen  Hyper- 
ostosen einzelner  Schädelknochen,  deren  Ausschliessung  von  der  Leontiasis 
der  äusseren  Form  nach  nicht  möglich  ist  Die  spärlichen  und  nur  unvoll- 
kommenen mikroskopischen  Untersuchungen  des  Schädels  bei  Leon- 
tiasis geben  noch  keinen  Aufschluss  über  die  Art  der  Störung;  immerhin 
macht  nach  ihnen  die  Tela  ossea  eher  den  Eindruck  einer  aus  Bindegewebe 
entstandenen,  denn  sowohl  Gruber  als  Huschke  betonen  die  wechselnde 
Gestalt  und  Grösse  und  vor  allem  die  unregelmässige,  hier  und  da  gehäufte 
Lagerung  der  Knochenkörperchen,  während  sie  ebenso  wie  Alb  er  s  von  La- 
mellen nichts  erwähnen. 


XVI.  Die  Ostitis  deformans  (Paget). 

Die  Geschichte  der  Krankheit  ist  noch  kurz:  Nachdem  als  „partielle"  oder 
„lokale''  Osteomalacie  Fälle  beschrieben  waren,  von  denen  der  Scoutettens  (654) 
sicher,  der  Mosetigs  (643)  vielleicht  unter  den  heutigen  Begriff  der  Ostitis 
deformans  fällt,  hatCzerny  (627)  1873  den  letzteren  zuerst  für  solche  Fälle 
eingeführt,  im  HinbUck  auf  eine  Beobachtung  von  spontaner,  allmähUch  ent- 
wickelter Knickung  des  Unterschenkels,  und  Benno  Schmidt  (653)  und  Volk- 
mann ([798],  S.  148)  haben  ähnliche  Beobachtungen,  ersterer  an  Femur 
und  Tibia,  letzterer  an  der  Tibia,  angeschlossen.  Das  Bestimmende  dafür, 
diese  Deforraierungen  von  denen  der  gewöhnlichen  Osteomalacie  zu  trennen, 
lag  darin,  dass  dabei  entzündliche  Erscheinungen  an  den  betreffenden  Knochen 
in  den  Vordergrund  traten,  vor  allem  Schmerzen  den  ganzen  Vorgang  ein- 
leiteten. Erst  von  J.  Paget  (645)  ist  1876  der  Name  der  Ostitis  deformans 
auf  eine  über  das  Skelet  verbreitete  Erkrankung  angewandt  worden,  welche 
klinisch  einen  neuen  eigenartigen  Typus  repräsentiert,  und  v.  Reckling- 
hausen (651  u.  651a)  hat  das  anatomische  Wesen  derselben,  welches  durch  die 
Bezeichnung  OsteomyeHtis  fibrosa  charakterisiert  wird,  ferner  die  anatomische 
Zusammengehörigkeit  dieser  weit  über  das  Skelet  verbreiteten  Ostitis  mit  der 
„lokalen  Osteomalacie'*,  der  Ostitis  deformans  Czernys,  und  ihre  innige  Be- 
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Ziehung  zur  gewöhnlichen  Osteomalacie  klargestellt.  Dazwischen  liegen  zah 
reiche  klinische  Mitteilungen  von  einzelnen  Fällen,  femer  eingehende  am- 
tomische  Untersuchungen  vonGoodhart  (630),  Caylay  (626),  Silcock  (65^« 
Guinon  (631),  H.  Stillin g  (656).  Die  späteren  Sektionsbefunde  (Gilles  de  In 
Tourette  und  xMagdelaine  [657],  L.  Levi  [638  u.  639],  Pic  [648],  Küster 
[637])  haben  im  wesentlichen  nur  die  Bestätigung  der  gewonnenen  Anschaj 
ungen  gebracht. 

Was  die  verbogenen  Knochen  bei  der  Ostitis  deformans  von  denen  «Jer 
gewöhnlichen  Osteomalacie  unterscheidet,  ist  die  Verdickung  derselben,  welch- 
auch  am  Lebenden  die  Beteiligung  der  nicht  durch  die  Körperlast   und  dei. 
Muskelzug  deformierten    Knochen  erkennen  läset,    vor  allem    des    Sehädti- 
und  des  Gesichtsskelets :  Die  befallenen  Skeletteile  erscheinen,  abgesehen  von 
den  Krümmungen,  im  ganzen  hypertrophisch,  der  Umfang  des  Schädeln  ud  : 
der  Röhrenknochen  vergrössert,  die  letzteren  dabei  plumper,  z.  B.  die  Kanten 
der  Tibia  abgerundet,  und  ausserdem  die  Oberflächen  mit  Buckeln  versehen 
Die  Beteiligung  der  einzelnen  Skeletabschnitte  wechselt:    Obenan    steht  dh 
Tibia,  welche,   wie  in  den  vor  Paget  beschriebenen  Fällen,  auch  späterhin 
wiederholt  allein  befallen  gefunden  wurde  (Paget  [645,  F.  3],  Howse  [634. 
Pozzi-OUier  [649,  F.  II  u.  III],  Stilling  [F.  III]);  nächstdem  der  Schädei. 
welcher  ebenfalls  gelegentlich  isoliert  (Stilling  F.  I,   v.  Recklinghausen 
F.  IV),  mehrfach   auch  nur  mit  der  Tibia  zusammen  erkrankt   ist   und  an 
welchem  sich  der  Prozess  fast  stets  am  Gewölbe  lokalisiert,  selten  (Stilling 
F.  I,   Gilles   de   la  Tourette  und  Magdelaine)  auch  die   Basis    betrifft 
Von  dem  Gesichtsskelet  ist  am   häufigsten  der  Unterkiefer,  ganz  oder  teil- 
weise,  verdickt,  der  Oberkiefer  in  v.  Recklinghausens  F.  VII   ebenfall« 
Sitz   der  Erkrankung,   von  Meunier  (641)  samt   dem  Jochbogen   so   stark 
hypertrophisch  gefunden,  dass  der  Eindruck  der  richtigen  Leontiasis   ent- 
stand.     Die    übrigen     Röhrenknochen    einschliesslich    der    Clavicula,     die 
platten  und  die  kurzen  Knochen,   vor  allem  die  Wirbelkörper,  sind  sämtlich 
in   verschiedenen    Kombinationen    erkrankt    gefunden    worden,    wobei    aber 
Pagets  ursprüngliche  Angabe  von  der  Symmetrie  des  Prozesses  häufig  nicht 
zutrifft;  ungewöhnlich  ist  die  Beschränkung  des  Prozesses  auf  ein  Femur  iu 
Küsters  (637),   auf  beide  Femora  in  Kockels  (636)  Fall    Freilich  ist  bei 
multiplen  Difformitäten  der  richtige  Einblick  in  die  Ausbreitung,  welche  die 
fibröse  Osteomyelitis  selbst  besitzt,   am  Lebenden  allein  nicht  zu  gewinnen. 
Denn   wie  Stillings  und   v.   Recklinghausens  Beobachtungen   ergabeD, 
kann  ein  Teil  derselben  auf  osteoporotischen  resp.  osteomalacischen  Verände- 
rungen  beruhen.     Wiederholt    ist    bei    ostitischen    Erkrankungen    einzelner 
Skeletabschnitte  die  an  der  Verdickung  nicht  beteiligte  Schädelbasis  im  Zu- 
stand derElevation  gefunden,  wie  sie  an  malacischen  Schädeln  ganz  gewöhji- 
lich  eintritt,  ferner  Kartenherzform  des  Beckens,  Tiefstand  der  Femurköpfe, 
Krümmung    der  Wirbelsäule    und  Verkürzung   der  Wirbelkörper   beobachtet 
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worden,  also  alles  Verunstaltungen  typisch  osteomalacischer  Art,  ohne  dass 
andere^  als  rein  malacische  Strukturen  in  den  betreffenden  Teilen  existierten; 
femer  konnte  v.  Recklinghausen  auch  inStillings  F.I  und  III  an  den 
von   der  Defonnierung  verschonten,  nur  im  Zustand  seniler  Osteoporose  be- 
tin dlicheu   Knochen   mikroskopisch    die    Charakteristica    des    halisteretischen 
Schivundes  nachweisen.    In  den  darauf  gerichteten  üutersuchungen  hat  sich 
regelcDässig   ein    Zusammentreffen   der  Ostitis   deformans   mit  Osteomalade 
konstatieren  lassen,   und  v.  Recklinghausen   hat  zuerst  den  inneren  Zu- 
saminenhang  beider  Prozesse  gezeigt  derart,  dass  die  fibröse  Entzündung  sich 
im   osteomalacischen  Skelet  entwickelt  und  für  das  Zustandekommen  der  Be- 
scbafienheit   der  fibrös  veränderten   Knochen   der   malacische   Prozesa   eine 
grosse   Bedeutung   hat.     Auch   Küsters   neuerdings   mitgeteilter   Fall    von 
isolierter  deformierender  Ostitis  des  Femur  bietet  offenbar  ein  neues  Zeugnis 
dafür:  Das  obere  Femurende  der  17 jährigen  Patientin  war  hirtenstabförmig 
gekrümmt,  wies  alle  anatomischen  Eigenschaften  der  fibrösen  Ostitis  auf  und 
ausserdem  im  Schenkelhals  und  oberen  Schaftteile,  bis  in  die  Gegend   der 
Epiphysenlinie  reichend,  eine  lappige  Knorpelmasse.     Nach   der  Lage  der 
letzteren  handelt  es  sich  wohl  um  einen  Ejiorpelrest  rachitischer  Herkunft; 
wenn  Küster  gleichwohl  die  Diskussion  der  Rachitis  nicht  berührt,  so  liegt 
der  Grund  gewiss  in  dem  Fehlen  sonstiger  rachitischer  Difformitäten  des  Skelets; 
nach    dem    in  Kap.   VI  und   IX  besprochenen   überaus  häufigen  Auftreten 
halisteretischer   Vorgänge   im  Rahmen    der  Rachitis    wird    man   einmal   die 
bogenförmige  Krümmung,   welche  nicht  auf  einer  Kontinuitätstrennung  be- 
ruhen kann,   und  ferner  die  im  5.  Lebensjahr  zweimal  eingetretene  Fraktur 
des    betreffenden  Oberschenkels   sicherlich  auf  eine  infantile,    die  Rachitis 
begleitende  Osteomalacie  zurückführen  und  die  Ostitis  fibrosa  als  einen  aus 
dieser  heraus  entwickelten  weiteren  Prozess  betrachten  dürfen.     Paget  legte 
auf  Grund  der  von  Butlin  ausgeführten  mikroskopischen  Untersuchung  seines 
ersten  Falles  den  Hauptwert  auf  eine  entzündliche,   unter  Lakunenbildung 
vor  sich  gehende    Resorption   des   Knochens   und    bezog   die  fibrillenreiche 
Beschaffenheit  des  Markes  in  den  erweiterten  Räumen  auf  die  lauge  Dauer 
des  entzündlichen  Prozesses;  Stilling  Hess  den  Schwund  des  alten  Tela  ossea 
nach  dem  gewöhnhchen  Ablauf  der  rarefizierenden  Ostitis  mittels  Lakunen 
und  perforierender  Kanäle  erfolgen  und,  wie  bei  allen  cluronischen  Knochen- 
entzündungen, von  Neubildung  knöchener  Substanz  in  Periost  und  Mark  be- 
gleitet sein,  nur  dass  die  neuentstandenen  Schichten  einerseits  lange  kalklos 
bleiben,   andererseits   z.  T.    wieder   resorbiert   werden.     Lancereaux  (505) 
fasst    die  Knochenanbildung  als  zweite  Phase,   welche   der  Reparation  gilt, 
auf.     Gegen   diese  Auslegung  der  Knochenproduktion   bei   der  Ostitis  defor- 
mans   als   blosse   Regeneration   haben  Silcock   und  v.  Recklinghauseu 
geltend  gemacht,   dass  die  Anbildung  nicht  auf  Seite  der  Konkavität  erfolgt, 
und  vor  allem,  dass  die  Verdickung  der  Knochen  sich  schon  im  Beginn  des 
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Prozesses  koustatieren  lässt.     Die  Annahme  rein  quantitativer  Abweichungen 
der  Resorption  und  Apposition  von  der  Norm  reicht  nicht  aus  zu  dem  VerstSndnis 
des  Bildes  der  Ostitis  deformans,  sondern  die  qualitative  Störung  sowohl  iE 
Abbau  als  Anbau  kommt  dazu.     Nach  v.  Recklinghausens  Untersuchang 
darf  der  Gang  der  Veränderung  in  folgender  Weise  aufgefasst  werden :  zuem 
Osteomalacie  in  gewöhnlicher  Weise  mit   Zerstörung  reichlicher  Tela  o^ta 
und  Eintritt   der  Biegungen;   darnach  in  den  malacischen  Teilen  Auftreter 
eines   exquisit  entzündUchen  Prozesses,    welcher  zur  Umwandlung  des  Fett 
und  Lymphmarkes  in  fibröses  Gewebe  führt;   aus  letzterem  geht  dichter  g^ 
flechtartiger,  faserreicher,  lange  unverkalkt  bleibender  Knochen  hervor,  welcher 
bei    der   Fortdauer    der    halisteretischen   Atrophie   z.   T.    wieder    dem  Ab- 
bau anheimfällt;  in  den  länger  erkrankten  Teilen,  besonders  den  Diaphysea 
der  Röhrenknochen,   können   dabei   alle    Reste    der   alten   Knochensubstauz 
schwinden.    So  resultiert  die  grossartige  Umwälzung  der  gesamten  Architektur. 
Wenn    von   den   verschiedenen  Autoren    das  anatomische  Verhalten    der  er- 
krankten Knochen  nicht  gleichartig  gefuuden  wurde,    so  rührt   dies   davoii 
her,    dass  die  Untersuchung  in  verschiedenen  Stadien    der  fibrösen   Ostitis 
stattfand.     In  den  Fällen   mit  sehr  langsamem  Verlauf,  z.  B.  Pagets  erster 
Beobachtung,  ferner  solchen,  in  denen  der  Prozess  auf  wenig  Skeletabschnitt«* 
beschränkt    blieb,    also    der    eigentlichen    „lokalen    Osteomalacie"    früherer 
Autoren,  fällt  hauptsächlich  ins  Auge  das  Vorhandensein  feinporiger  Knochen 
Substanz,  in  den  Röhrenknochen   an  Stelle  der  kompakten  Rinde    und  hier 
und  da  im  Inneren  der  Markhöhle,   in  den  kurzen  und  platten  Knochen  an 
Stelle  der  groben  Spongiosa,  bald  schwach  oder  gar  nicht  verkalkt  und  des- 
halb  schneidbar,  bald  hart  durch  reichliche  Kalkeinlagerung,  bisweilen  sogar 
in  mehr  oder  weniger  ausgedehnten   Herden  skelerotisch  und  elfenbeineni 
(so  bei  Virchow  [660],  Paget  [F.  I],  Silcock,  Stilling  u.  a,),  sodass  man 
hier  von  einer  Heilung   sprechen    darf.     In  solchen   älteren  Stadien    besitzt 
das  Mark  der  Hauptsache  nach  den  Charakter  von  blassem  oder  geröteteni 
Fettmark,  den  des  Fasermarkes  dagegen  in  so  geringer  Verbreitung,  dass  die 
Bedeutung  desselben  für  die  Genese  des  neugebildeten  Knochens  nicht  her\'or- 
sticht.    Bei  Fällen  mit  rascherem  Ablauf,  besonders  solchen  mit  grosser  Ver 
breitung  des  Prozesses  über  das  Skelet,  so  namentlich  von  Recklinghauseiis 
F.  V.,  tritt  der  Bildner  des   neuen  Knochens,  das  Fasermark,  in   höherem 
Grade    hervor,    liegt,    wie    in    jenen    älteren  Fällen    das    poröse    KnocheD- 
gewebe,  die  kompakte  Rinde  ersetzend  und  stellenweise  die  Markhöhle  ver- 
mauernd sowohl  in  äusserlich  nicht  oder   kaum   veränderten  Knochen,  als 
auch   in   den  tumorartigen  Anschwellungen   der  deformierten;   so   kommeu 
förmliche  Fibrome   zustande,  in  welchen  auf  grosse  Strecken   hin  jede  knö- 
cherne Einlagerung  fehlen  oder  durch  spärliche  Bälkchen  repräsentiert  sein 
kann.     Dieser   Zustand    totaler   Lösung   des    inneren    Verbandes    der    alten 
Knochensubstanz  macht  es  verständlich,   dass  an  den  deformierten  Röhren 
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knochen  auch  eine  Verlängerung  zustande  kommen  kann,  wie  sie  allerdings 
nicht  häufig  und  nur  an  der  Tibia  bei  normal  langer  Fibula  von  Paget 
F.  1,  Pozzi-Ollier  F.  II  (um  2  cm),  Stilling  F.  III  (um  4,5  cm)  beob- 
achtet wurde;  es  handelt  sich  dabei  nicht  um  Wachstumsvorgänge  am 
Knorpel,  sondern  der  Knochen  dehnt  sich  aus  sich  heraus  nach  der  Länge 
ebenso  wie  nach  der  Dicke  aus  dadurch,  dass  das  an  Stelle  der  festen  Tela 
ossea  tretende  weiche  Gewebe  im  Übermass  gebildet  wird. 

In  diesem  Fasermark  können,  wie  v.  Recklinghausen  gezeigt  hat,  ausser 
der  Umwandlung  in  osteoide  Substanz  1.  regressive,  2.  progressive  Vorgänge 
Platz  greifen,  ersterezur  Bildung  der  auch  von  Virchow  beobachteten,  glatt- 
wandigen,  gelegentlich  mehrkammerigen  Cysten  mit  serösem  oder  kleister- 
artigem Inhalt  führen,  welche  hauptsächlich  in  den  Röhrenknochen,  nur  einmal  im 
Schädeldach  gefunden  wurden,  entsprechend  der  gewöhnlich  stärkeren  Anhäufung 
des  fibrösen  Gewebes  in  ersteren;  die  progressiven  Prozesse  führen  zur  Bildung 
kleiner  braunroter  Tumoren  vom  Bau  der  pigmentierten  Riesenzellensar- 
kome,  welche  ebenfalls  hauptsächlich  in  Röhrenknochen  und  zwar  in  den  neuen 
Rindenschichten  der  Diaphysen  ihren  Sitz  haben,  jedenfalls  immer  inmitten 
des  fibrös-ostitischen  Gewebes,   aus  welchem  sie   kontinuierlich  hervorgehen. 
Durch   die  Erkenntnis  von  der  Zusammengehörigkeit  der  Cysten  mit  dem 
fibrösen   Markgewebe  in  der  tjrpischen  generalisierten  fibrösen  Ostitis  wird 
auch   die  Einreihung  gewisser  älterer  Fälle  unter  die  fibröse  Ostitis  im  ma- 
lacischen  Knochen  ermöglicht,  in  welchen  die  multiple  Cystenbildung  als  Aus- 
gang  einer  Osteomalacie  gilt,   nämlich  desjenigen   von   Langendorff  und 
Mommsen  (637a),  in  welchem  das  fibröse  Gewebe  deutlichst  hervortrat,  des- 
jenigen von  K.  Hirschberg  (632),  und  femer  der  „cystischen  Degeneration 
des  gesamten  Skelets"  von  G.  Engel  (628);  bemerkenswert  ist  es,  das  Hirsch- 
berg innerhalb  der  Tibia  in  der  Nachbarschaft  der  Cysten  ein  kleines  Riesen- 
zellensarkom   fand.     Für  die   solitären  Knochencysten   kommen  gewiss  ver- 
schiedene Entstehungarten  in  Betracht,    so  der  Zerfall  von  echten  Tumoren 
und    Ostitis  albuminosa  (s.  Kap.  XVII);   ob  auch  unter  ihnen  solche  sind, 
welche  zur  „lokalen  Osteomalacie",  d.  h.  der  fibrösen  Ostitis  mit  Eweichung 
des  entzündlich  gebildeten  Markgewebes  gehören,  ist  noch   nicht  genügend 
untersucht.     Cysten  und   Sarkome  dürfen  in   v.  Recklinghausens  Fällen 
als  Stätten  ältester  Veränderung  des  Markes,  d.  h.  des  Anfanges  des  entzünd- 
lichen Prozesses  angesehen  werden  und  führen,    mit   der  Ausbreitung  der 
Hbrösen  Entzündung  überhaupt  zusammen  betrachtet,  zu  wichtigen  Schlüssen 
über  die   Ursache  der  Verteilung  der  Veränderungen  über  das  Skelet: 
Im  allgemeinen  spielen  bei  der  Lokalisation  genereller  Knochenerkrankungen 
eine  Rolle  1.  die  oberflächliche  Lage  der  Teile  (Schädeldach,  Tibia,  Acromion 
und  Spina  scapulae  etc.)  offenbar  wegen  der  hier  möglichen  thermischen  Ein- 
flüsse,  und  2.  die  Einwirkung  physiologischer  Erschüttenmgen.     v.  Reck- 
linghausen  hat,  wie  im  Kap.  VI  besprochen,  die  Bedeutung  dieses  letzteren 
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Momentes  für  die  Ausbreitung  der  Osteomalacie  über  das  Skelet  erkannt  gl  : 
in  derselben  Weise  für  die  Lokalisation  der  fibrösen  Ostitis  dargestellt   Auvi. 
in  denjenigen   seiner  Fälle  (F.  V  und  VII),    wo  die  Umwälzung   der  Arci 
tektur  über  das  ganze  Knochengerüst  ausgedehnt  ist,  lässt  sich   die   BeTc: 
zugung  gewisser  Teile  nicht  verkennen,  derselben  Teile,  welche  bei  BeschrA> 
kung   der  Erkrankung  hauptsächlich  betroffen  werden,  nämlich  derjenigen 
welche  die  Hauptstützen  des  Körpers  darstellen,   in  erster  Linie   also  lan^ 
Extremitätenknochen    und    Wirbelsäule.      Die   neugebildete    fibrös -ostitisoi: 
Substanz  fand  sich  am  reichlichsten  immer  in  den  Diaphysen  der  Röhrt . 
knochen,  überall  aber  in  einer  der  Menge  der  physiologisch  vorhandenen  Ttl 
ossea  ungefähr   proportionalen  Masse;    an   den  am  schwächsten   beteiligter 
Knochen,  z.  B.  Talus  und  Calcaneus  war  die  ganz  umschriebene  Erkankun-^: 
in  Form  von  Verdichtung  der  Substanz  gerade  an  den  Stellen  stärkster  me- 
chanischer Inanspruchnahme  entwickelt.     Femer   geht  der  ZusammenhaDc 
des  ostitischen  Umbaues  mit  den  mechanischen  Einwirkungen  daraus  hervor, 
dass  sowohl  die  Cysten    als  die  Riesenzellensarkome,  welche  als   Ausdnieii 
erster  und   intensivster  Erkrankung  gelten  dürfen,  gerade   auf   die   SteiltD 
stärkster  funktioneller  Pressungen  fallen.     Für  die  häufige  Beteiligung  des 
Schädeldachs  lassen  sich  mit  v.  Recklinghausen  die  thermischen  Einflüsse 
geltend  machen,  und  wie  bei  der  einfachen  Osteomalacie  werden  die  Vorgänge, 
welche  durch  die  Erschütterungen  wie  durch  besondere  Temperaturwirkimgen 
erzeugt  werden,  in  gleicher  Weise  in  den  lokalen  Gefässapparat  verlegt  und 
die   chronische    fibröse  Entzündung    auch    lediglich   auf  diese   wiederholteD 
mechanisch-thermisch  bedingten  Cirkulationsstörungen,  besonders  arterielle  Kon- 
gestionen zurückgeführt  werden  dürfen;   denn  aus  allen  bisher  vorliegendec 
Beobachtungen  lässt  sich  kein  Moment  entnehmen,  welches  die  Existenz  dys- 
krasischer  Schädlichkeiten  wahrscheinlich  machen  würde.    Lancereaux  (505i 
und  Richard  (652)  suchen  eine  Beziehung  zwischen  Ostitis  deformans  und 
chronischem  Rheumatismus,  besonders  Arthritis  deformans  herzustellen,  indem 
sie  für  beide  Affektionen  dieselbe  tropliische  Störung  annehmen,   welche  das 
eine  mal  an  den  Gelenken,  das  andere  mal  an  den  Knochen  ausserhalb  der 
Gelenke  ihre  Lokalisation  finden  soll.    Als  Hauptstütze  der  Theorie  betrachten 
sie  die  Fälle  von  Adams  (625)  und  Föröol  (629),  in  denen  bei  Rheumatikero 
Hyperostosen  an  den  Diaphysen  der  Röhren-  und  an   den  platten  Knochen 
gefunden  wurden,  und  die  den  Beweis  liefern  sollen,  dass  bei  diesen  echten 
„Rheumatisme  osseux",  dem  „Rheumatisme  ostöo-hypertrophique"  Fereols, 
die  Veränderungen  sich  in  keinem  wesentlichen  Punkte  von  denen  der  Gstiti? 
deformans  unterscheiden  (Richard  [S.  71  ff]).    Zweifellos  gehören  von  diesen 
Beobachtungen  einige  zur  wahren  Ostitis  deformans,   besonders  die,   welche 
Adams  im  Auge  hat,  andere,   z.  B.  Fereols  Fall  H,  sind  vielleicht  eher 
der   diffusen    Hyperostose   der   Gesichtsknochen    bei    Leontiasis   zuzuzählen 
Keinesfalls  können  sie  mehr  beweisen,  als  dass  unter  rheumatischen  Erschei- 
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nungeo  die  deformierende  Ostitis  zustande  kommen  kann;  aber  nicht  einmal 
der  anatomische  Hinweis  für  ein  Zusammentreffen  von  Ostitis  und  Arthritis 
deformans  bei  einem  und  demselben  Individuum  ist  in  ihnen  zu  finden,  und 
von  den   wenigen  anderen,   nur  klinisch  beobachteten  Fällen,   welche  diese 
Kombination  beweisen  sollen,  ist  der  von  Lancereaux  ([505],  S.  52)  mit  zweifel- 
loser chronischer  Gelenkentzündung  in  seiner  Zugehörigkeit  zur   Ostitis  de- 
formans sehr  zweifelhaft,  Richards  [652],  S.  46)  eigener  Patient  mit  offenbarer 
deformierender  Ostitis  hat  nur  36  Jahre  vorher  einen  Gelenkrheumatismus 
durchgemacht,  ohne  nachweisbare  Gelenkveränderungen  zurückbehalten  zu 
haben,  und  bei  dem  von  Huchard  und  Binet  (633)  ist  es  kaum  zweifelhaft, 
dass  die  Schmerzen,  auf  welche  sich  die  Diagnose  des  Gelenkrheumatismus  — 
neben  Krachen  in  den  Kniegelenken  —  stützt,  die  das  Auftreten  der  Ostitis 
deformans  ganz  gewöhnlich  begleitenden  Schmerzen  sind.    Die  späteren  Sek- 
tionen (Paget,  Stilling,  v.  Recklinghausen)  haben  nie  irgendwie  erheb- 
liche Gelenkveränderungen  aufdecken  können.    Jedenfalls  ist  es  nicht  möglich, 
bei  einer  etwaigen  Kombination  von  Arthritis  und  Ostitis  deformans  von  einer 
Ausdehnung  der  der  ersteren   zukommenden  Verdickungen  der  Gelenkenden 
auf  die  Schäfte  zur  sprechen ;  denn  der  Vorgang  ist  in  beiden  Fällen  durch- 
aus verschieden:  Bei  der  Gelenkentzündung  rührt  die  Hyperostose  von  den 
periostitischen  Auflagerungen  her,    während  bei  der  Ostitis   deformans  das 
Periost  an  der  Neubildung  nahezu  unbeteiligt  ist  und  der  Kjiochen  sich  nur  aus 
sich  heraus  verdickt,  der  Sitz  des  ganzen  Prozesses  in  dem  Knochenmark  liegt. 
Wenn  die  anatomischen  Veränderungen   der  Ostitis  deformans  auf  die 
durch  funktionelle  Pressungen  gewisser  Skeletteile  hervorgerufenen  Cirkulations- 
zustände  bezogen  werden,  würde  also,  wie  bei  der  Osteomalacie,  der  Reiz  ein 
physiologischer  sein  und   der  Grund  für  seine  schädliche  Wirkung  in  einer 
besonderen  pathologischen  Empfänglichkeit  des  Gefässapparates  des  Knochen- 
systems, einer  gesteigerten  vasomotorischen  Erregbarkeit  zu  suchen  sein.  Eine 
Abhängigkeit  der  letzteren  von  Nervenläsionen  hat  sich  aber  auch  hier 
bisher  nicht  erweisen  lassen.    Pic  (648)  hat  die  Hypothese  auf  Grund  dessen 
aufgestellt,  dass  bei  seinem  Patienten  Adduktorenkontraktur,  Reflexsteigerung 
und  Harndrang  existierten,  aber  bei  der  Sektion  das  Rückenmark  nicht  unter- 
sucht; einige  thatsächliche  Mitteilungen  über  anatomische  Veränderungen  des 
Tentralorgans  bei  Ostitis  deformans  liegen  allerdings  vor,   sind  aber  derart, 
dass  sich  eine  ursächliche  Bedeutung  für  das  Knochenleiden  nicht  daraus  er- 
sehen lässt:    In  Stillings  Fall  H  bestand  leichte,  nur  im  unteren  Cervikal- 
mark    etwas   stärkere   periependymäre   Sklerose,    in   v.   Recklinghausens 
Fall  VII  geringe  Rundzellenanhäufung  längs  der  Gefässe,   nur  von  Gilles 
de  la  Tourette  und  Marinesco  (658)  und  von  L.  Lövi  (638  u.  639)  wurden 
schwerere  Degenerationszustände  im  Rückenmark  gefunden,  von  den  ersteren 
zweimal  Hinterstrangsklerose,   von  letzeren  einmal  diffuse,   aber  in  Hinter- 
und  Seitensträngen,  und  zwar  um  die  Gefässe  besonders  starke  Degeneration. 
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Indessen  stehen  diesen  spärlichen  positiven  Befunden  zahlreiche  Behebt- 
über  das  Fehlen  aller  nervösen  Störungen  im  klinischen  Bilde  gegenüber 
und  ferner  einzelne  anatomische  Angaben  über  das  durchaus  normale  \>r 
halten  von  Rückenmark  und  Sympathicus  (Stilling,  F.  I)  und  den  mit  der 
Vasa  nutritia  ziehenden  Knochennerven  (v.  Recklinghausens  Fall  VTl. 


XVII.  Die  lokalen  ßnt Zündungen  (Periostitis,  Ostitis  and 
Osteomyelitis)  nnd  die  Nekrose. 

Von  den  nach  den  beteiUgten  Abschnitten  des  Knochens  unterschiedentc 
Formen  der  Entzündung,  der  Periostitis,  Ostitis  und  Osteomyelitis  sind  di^ 
beiden  letzteren  dem  Wesen  nach  nicht  von  einander  zu  trennen.  Frühfr 
ergab  sich  eine  prinzipielle  Scheidung  beider  aus  der  Vorstellung,  dass  \y 
der  Ostitis  die  Tela  ossea  mit  ihren  Knochenkörperchen  aktiv  an  der  Eat 
Zündung  teilnehme:  Abgesehen  von  Virchows  und  anderer  früher  (Kap.  L 
erwähnter  Ansicht,  dass  bei  der  lakunären  Resorption  im  Laufe  der  Ostitis 
die  Buchten  durch  Auslösen  von  Zellterritorien  zustande  kommen,  und  den 
Anschauungen,  nach  welchen  die  Osteoklasten  bei  den  verschiedenen  Schmel- 
zungsprozessen aus  den  Knochenkörperchen  hervorgehen,  ist  von  Laug  (733a 
Rustizky  (777a),  Hofmokl  (715a)  u.  a.  besonders  auf  Grund  von  Entzüii 
dungsversuchen  die  Meinung  aufgestellt  worden,  dass  der  Zellenreichtum  de? 
Markes  entzündeter  Knochen  durch  Vermehrung  der  Knochenkörperchen 
unter  Erw^eiterung  der  Höhlen  entstünde.  Wie  früher  erwähnt,  darf  jetzt 
eine  absolute  Passivität  der  Knochenkörperchen  angenommen  und  bei  allen 
Formen  der  Entzündung,  der  eiterigen,  der  rarefizierenden  und  granulierenden, 
der  fibrösen  und  der  ossifizierenden  die  Herkunft  der  Zellen  und  Gewebe  iu 
die  Weichteile  des  Knochens,  das  Periost  und  das  Knochenmark  verlegt 
werden.  Damit  ist  die  Ostitis  der  Osteomyelitis  gleichgestellt,  und  die  Unter- 
scheidung in  der  Bezeichnung  der  Entzündung  der  kompakten  und  spoii 
giösen  Substanz  als  Ostitis,  die  des  Markcylinders  als  Osteomyelitis  prin- 
zipiell nicht  gerechtfertigt.  In  der  folgenden  Besprechung  ist  im  allgemeinen 
mit  „Ostitis"  die  Entzündung  des  Knochens  überhaupt,  als  Organ  betrachtet, 
bezeichnet. 

Die  meisten  Formen  der  Ostitis  treten  am  häufigsten  lediglich  als  Vor- 
gänge, als  mehr  oder  weniger  wichtige  Teilerscheinungen  im  Rahmen  kom- 
plizierterer Erkrankungen  auf;  so  vereinigt  die  Heilung  der  osteomyelitischen 
Nekrose  rarefizierende  und  ossifizierende  Prozesse  in  sich.  Der  histologische 
Ablauf  sowohl  der  rarefizierenden,  als  der  ossifizierenden  Entzündung  erfolgt 
in  jeder  Beziehung  nach  den  im  I.  und  H.  Kap.  besprochenen  Modalitaten 
der  Knochenresorption  und  Anbildung,  und  so  bedarf  es  hier  im  wesentlicheü 
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i\ir    der  Erörterung  derjenigen  Ostitisformen,  welche  eine  selbständige  Be- 
ieutung  und  einen  Typus  in  ihrer  Firscheinung  besitzen. 

Die  eiterigen  Entzündungen.    Cassaignac(683)  hat  1854  als  Erster 
rlie    Bedeutung  der  akuten  spontanen  Osteomyelitis  erkannt,   indem  er  die 
Ansicht  aufstellte,  dass  sie  in  dem  von  ihm  als  „Typhus  des  membres"  be- 
2&eichneten  Symptomenkomplex  nicht  nur  neben  der  diffusen  Phlegmone  und 
dem  subperiostalen  Abscess  vorkommt,  sondern  sogar  in  der  Regel  den  Aus- 
gangspunkt für  diese  gesamten  eiterigen  Entzündungen  bildet.    Damit  ist  eine 
vor  allem  von  den  Chirurgen  geführte  Diskussion  darüber  eingeleitet  worden, 
wo  der  primäre  Sitz  der  eiterigen  Knochenentzündung  zu  suchen  sei,  im  Mark 
(Oosselin  [709],   Demme  [689],  Roser  [439],  Ollier  [405]  u.  a.),  oder  im 
I^eriost  (E.  Boeckel  [674  u.  675],  R.  Volkmann  [414a  u.  798],  oder  bald  im  Mark, 
bald  im  Periost  (Lücke  [747]  u.  a.)    Dem  pathologischen  Anatomen  kommt 
am  häufigsten  der  Zustand  zu  Gesicht,  welchen  Waldeyer  (nach  G.  Fischer 
[700])  Panostitis  genannt  hat  und  bei  welchem  sowohl  Periost  als  Mark,  sowohl 
der    Markcylinder   der  Röhrenknochen   als    der   Inhalt   der   Spongiosa-   und 
Havers sehen  Räume  betroffen   sind;    und  zwar  beginnt   wahrscheinUch  in 
der  Mehrzahl  der  Fälle  der  Prozess  entweder  im  Mark  oder  im  Periost  und 
greift  von  einem  auf  das  andere  über,   seltener  setzt  er   an  beiden  Stellen 
zugleich  ein.    Zweifellose,   durch  die  Autopsie  bestätigte  Fälle  zeigen,   dass 
die  eiterige  Periostitis  bisweilen,  und  wohl  nicht  selten,  ohne  Beteiligung  des 
Markes  abläuft.     Die  Osteomyelitis  dagegen  führt  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
rasch  zu   einer  eiterigen  Periostitis;    Roser  (439)  erklärte  dieses  Übergreifen 
dadurch,  dass  die  Entzündung  im  Innern  des  Knochens  eine  Druckerhöhung 
in  der  Markhöhle  hervorriefe,  vermöge    deren  das  Fett  der  letzteren    durch 
die  Kanäle  der  Rinde  hindurch  unter  das  Periost  gepresst  würde  und  dieses 
in  Reizung  versetze;   thatsächlieh  ist  es  eine  den  Chirurgen  und  Anatomen 
wohlbekannte  Erfahrung,  dass,   sobald  das  Knochenmark  mit  entzündet  ist, 
das  subperiostale  Exsudat  Fetttropfen  enthält,  nicht  nur  das  eiterige,  sondern 
auch  das  serös-hämorrhagisehe ,   welches  den  Beginn  der  Periosten tzün düng 
charakterisiert.     Indessen   darf  die  Infektion    wohl    als   eine  kontinuierliche 
augesehen  werden ,    derart ,    dass  die  eitereregenden  Mikroorganismen   vom 
Markcylinder  aus  in  den  Inhalt  der  Haversschen  Räume  übergehen,  in  dem- 
selben die  gleichen  Vorgänge  der  Osteomyelitis  erzeugen,   bis  sie  selbst  und 
die  Entzündung  die  Knochenoberfläche  und  das  Periost  erreichen.    Die  Betonung 
dieser  Beteiligung  der  Haversschen  Kanäle  ist  von  Wichtigkeit  für  die  Auf- 
fassung  der   Knochennekrose,    welche  die   gewöhnliche  Folge    der  eiterigen 
Periostitis  und  Osteomyelitis  bildet.    Kochers  (72f>)  Theorie,  dass  die  eiterige 
Infiltration   vom  Mark  zum  Periost  hauptsächlich  in  der  Epiphysenlinie  fort- 
schreitet, ist  sicherlich   nur  für  einen  geringen  Teil    der  Fälle  gültig.     Die 
vielfältigen  Namen,    welche  früher  für  das  klinische  Krankheitsbild  gewählt 
worden  sind,  Periostitis  diffusa  oder  acuta,  Osteomyelitis  diffusa,  Ostitis  acuta, 
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pseudorheumatische  Knochenentzündung  (Roser),  Typhus  des  membre' 
(Cassaignac)  u.  s.  w.,  beziehen  sich  also  alle  auf  einen  und  denselbeii 
Zustand  eiteriger  Entzündung  am  Knochen,  deren  Ausbreitung  auf  die  rtr- 
schiedenen  Bestandteile  desselben  im  Einzelfalle  erst  die  Autopsie  herau5 
stellen  kann. 

Bei  Tieren  sind  eiterige  Entzündungen  am  Skelet  durch  chenaiscLt 
Agentien  hervorgebracht  worden:  Nachdem  J.  Rosenbach  (775)  und  Kocher 
mit  Alkalien,  Säuren,  Krotonöl  u.  s.  w.  stets  negative  Erfolge  erzielt  hattei 
erzeugte  Uli  mann  (796)  mittelst  Kalomel  und  Terpentinöl  ebenfalls  be' 
direkter  Injektion  ins  Knochenmark  bakterienfreie  Eiterung;  die  intravenös-'L 
Injektionen  abgetödeter  Kulturen  von  Staphylococcus  pyogenes  wirkten  na: 
in  frakturierten  Knochen  eitererregend.  Die  menschliche  eiterige  Ostitis  darf 
wohl  ausnahmslos  auf  Invasion  von  Mikroorganismen  zurückgeführt  werden 
Auf  die  Deduktionen  Lückes  (747),  Schedes  (779)  u.  a.,  welche  das  ganze 
klinische  Symptomenbild  und  die  Häufigkeit  der  sekundären  Entzündungeii 
in  anderen  Organen  als  Zeugen  der  Infektionskrankheit  anführen,  auf  deu 
ersten  mikroskopischen  Nachweis  von  Mikrokokken  in  den  primären  uuc 
sekundären  Herden  bei  Osteomyelitis  durch  Klebs  ([720],  S.  120)  und  voii 
Recklinghausen  (bei  Lücke  [747]),  von  Kocher  (726),  Schede  (779)  u.a. 
ist  die  Reiuzüchtung  gefolgt.  Gegenüber  der  auf  O.  Beckers  (666)  Befunde 
gegründeten  x^nnahme,  dass  es  sich  um  eine  spezifische  Infektion  mit  Staphylo 
coccus  pyogenes  aureus  handele,  und  der  durch  J.  Rosenbach  (776- 
F.  Krause  (732),  dann  Garrfe(707)  gebrachten  Erweiterung,  dass  auch  der 
Staphylococcus  albus  mit  oder  ohne  aureus  dabei  vorkommt,  und  in  einen. 
Falle  Rosenbachs  daneben  Streptococcus  pyogenes,  hat  die  fortgesetzte 
vielfältige  Untersuchung  ergeben,  dass  nicht  nur  an  Tieren  sämtliche  pj^ogeut 
Mikroorganismen  das  Knochenmark  bei  direkter  Einwirkung  in  Eiterung  zii 
versetzen  vermögen  (Ullmann),  sondern  auch  beim  Menschen  thatsächlich 
für  die  eiterige  Ostitis  als  Infektionsträger  in  Betracht  kommen:  Staphylo- 
coccus aureus  und  albus,  Streptococcus  pyogenes,  dieser  besonders  oft  bei 
wenig  Wochen  alten  Kindern  von  puerperalkranken  Frauen  (La nnelong ue 
und  Achard  [737],  Chipault  [686],  Koplik  und  van  Arsdale  [729;. 
K.  Müller  [754],  Lexer  [743]),  Typhusbacillus  (Ebermayer  [695],  Orlow 
[760],  Ullmann  [796],  Colzi  [687],  Buschke  [682],  Achalme  [661]  u.  a., 
Pneumococcus  Fränkel-Weichselbaum  (Ullmann,  Fischer  und  E.  Levy 
[699],  Blecher  [673],  Lexer  und  Perutz  [745],  Ottaviano  [761]  u.  a.),  und 
zwar  jeder  für  sich  oder  in  gewissen  Kombinationen.  Der  Versuch  K,  Müllers, 
die  Spezificität  der  typischen  akuten  Osteomyelitis  als  Staphylokokken-Infektiou 
wieder  herzustellen,  lässt  sich  vom  anatomischen  Standpunkt  aus  nicht  durch 
führen :  Es  ist  zuzugeben ,  dass  das  Gesamtbild  einigermassen  von  der  An 
des  Infektionsträgers  abhängig  ist,  dass  bei  den  Ostitiden  ohne  Staphylo- 
kokken die  Entzündung  häufiger  auf   Periost  und   obere  Knochenschichteu 
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beschränkt  bleibt  und  das  Mark  freilässt,   weshalb  die  posttypbösen  Entzün- 
dungen häufig  nur  als  Typhus-Periostitis  bezeichnet  werden,  ferner  dass  ge- 
i-Äde  der  Typhusbacillus  an  Periost  und  Mark  bisweilen  mehr  nekrotische  und 
Krweichungs- Zustände,    als    echte   Eiterung   hervorruft;    aber   eine    durcli- 
gehende   Gesetzmässigkeit  lässt  sich  nicht  auffinden.    Auch   Streptokokken - 
Källe    können    mit    ausgesprochener   Markphlegmone    und    Sequesterbildung 
4^inhergehen ;   bei  den  bekannten  Fällen  von  Pneumokokken-Ostitis  sind,   wie 
schon  Ottaviano  neuerdings  aufmerksam  gemacht   hat,  alle  Lokalisationeh 
<ier   Eiterung  vertreten:    einfache    Periostitis,    sequestrierende   Osteomyelitis, 
osteomyelitischer  Äbscess,   Osteomyelitis  mit  Epiphysenlösung.     Posttyphöse, 
d.  h.  in   den  ersten  Wochen   der  Rekonvalescenz  vom    Typhus  abdominalis 
entstandene    Knochenentzündungen    sind    seit    C.    S.    Freunds   (703)    Zu- 
sammenstellung  in    grosser   Zahl   mitgeteilt   worden   (Schede   [780],    Für- 
bringer    [706],    Klemm   [721   u.  722],    Ulimann  u.    a.)    und   umfassen 
ixUe  Formen  der  eiterigen  Ostitis,   nämlich  ausser  der  genannten  Periostitis, 
Avelche  erfahrungsgemäss  oft,    sei  es  nach  Incision,    sei   es  ohne  dieselbe, 
ohne    jede    Nekrosenbildung    heilt,    die  periphere    Nekrose,    eiterige  Osteo- 
myelitis und   centrale  Sequesterbildung,    letztere    allerdings  am  seltensten; 
auch  die  von  Duclos  (693)  gegebene  Zusammenstellung  lässt  die  Mannig- 
faltigkeit der  Erscheinungen  erkennen.    Im  Vergleich  mit  diesen  posttyphösen 
Ostitis-Fällen  sind  die  Beobachtungen  von  Ty  phusbacillen  im  Knocheneiter  noch 
spärlich,   und  es  lässt  sich  noch  nicht  aussagen,  wie  häufig  diese  allein,  wie 
häufig  mit  Eiterkokken  zusammen,  wie  häufig  nur  letztere  gefunden  werden ; 
denn  die  beiden  letzteren  Möghchkeiten  sind  ebenfalls  erwiesen  worden  (Klemm, 
E.  Fraenkel  und  Simmonds  [702]),  und  es  ist  noch  kein  Überblick  zu  ge- 
winnen, wie  oft  die  Abweichungen  vom  typischen  Bilde  der  eiterigen  Osteo- 
myelitis mit  reiner  Typhusbacillen-Infektion,  die  vollentwickelte  akute  Osteo- 
myeUtis  dagegen   mit  der  Wirkung  der  Eiterkokken  zusammenfällt;  das  ist 
aber  zu  betonen,   dass  Ullmann  (S.  lö)  in  einem  Fall  mit  Reinkultur  von 
Typhusbacillen  im  Eiter  eine  typische  Osteomyelitis  mit  centralem  Sequester 
sah.    Als  eine  Besonderheit  der  typhösen  Kiiochenentzündung,  welche  alle  be- 
liebigen Skeletteile  befallen  kann,   ist  doch  zuerst  die  von  Paget  (762)  be- 
schriebene, auffällig  häufige  Lokalisation  an  dem  Vorderende  der  knöchernen 
Rippen  zu  bemerken,  welche  ja  sonst  sehr  selten  eintritt. 

Alle  die  genannten  Untersuchungen  knüpfen  sich  an  Fälle,  in  denen 
die  Entzündungserreger  mittelst  der  Cirkulation  in  einen  vorher  gesunden 
Knochen  gelangen.  Gelegentlich  werden  sie  auf  direktem  Wege  von  aussen 
zugeführt,  z.  B.  bei  komplizierten  Frakturen,  Amputationsstümpfen,  am  Kiefer 
von  den  Alveolen  aus  nach  Zahnextraktion,  und  die  Ausbreitung  der  Erkran 
kung  wird  dann  durch  diese  lokalen  Ursachen  wesentUch  beeinflusst;  indessen 
ist  doch  zu  betonen,  dass  unter  den  genannten  Verhältnissen  nicht  immer 
das  Bild  der  eiterig  infiltrierten  Knochen  wunde  entsteht,  sondern  dass  von  der 
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Eingangspforte  aus  der  Knochen  auch  auf  grössere  Entfernung  hin  infider 
wird  und  eine  diffuse,  der  genuinen  Osteomyelitis  vollständig  gleiche  Ec: 
Zündung  resultieren  kann,  z.  B.  nach  Zahnkaries  eine  eiterige  Osteomyei:::- 
des  ganzen  Unterkiefers  mit  Totalnekrose,  nach  Mittelohreiterung  eine  seq-je^ 
trierende  Ostitis  des  ganzen  Felsenbeins,  nach  Vereiterung  des  subpatellarei 
Schleimbeutels  und  Berührung  des  Periostes  an  cirkumskripter  Stelle  eirr 
ausgedehnte,  zur  Nekrose  führende  centrale  Osteomyelitis  des  Tibiakopfes  u,  s.  if 
Diejenigen  Formen,  bei  welchen  die  Infektion  des  Knochens  von  des 
Gefässbahnen  aus  erfolgt,  lassen  eine  gewisse  Gesetzmässigkeit  in  der  Lob 
lisation  der  Entzündung  imd  den  weiteren  Schicksalen  erkennen.  Na<i 
der  Art  des  Auftretens  sind  sie  von  jeher  in  zwei  grosse  Gruppen,  die  sekun 
däre,  im  Verlauf  einer  anderen  Infektionskrankheit  auftretende,  und  die  so^ 
nannte  primäre  oder  genuine  oder  spontane  Osteomyelitis  gesondert  worden 
Die  erste  Gruppe  ist  ziemlich  mannigfaltig:  Sie  umfasst  die  schon  angeführte 
posttyphösen  Entzündungen;  die  auf  Pneumokokkeninfektion  beruhender 
gehören  nicht  alle  hierher,  denn  abgesehen  von  einem  Fall  einer  vereiterter 
Fraktur  ^ind  sie  nur  viermal  im  Gefolge  einer  Pneumonie  meist  croupö?^: 
(Charakters  eingetreten,  auderemale  scheinbar  primär;  freilich  vermutet  für 
die  „primären"  Pneumokokkenostitiden ,  welche  sämtüch  Kinder  betreffea 
Bleche r  (673),  dass  sie  wenigstens  zum  Teil  von  unbemerkten  MitteloLr 
eiterungen  ausgehen ;  er  selbst  hat  einen  evidenten  Fall  dieser  Art  beobachtet 
A.  Steiner  (788)  beschreibt  eine  tödlich  endende  akute  Osteomyelitis  des 
Femur  sechs  Tage  nach  Ausbruch  der  Varicellen.  Die  Veränderrmgen,  welebi 
bei  Variola  am  Knochensystem  beobachtet  werden,  sind  zweierlei  Art 
Chiari  (685)  hat  fast  regelmässig  im  Knochenmark  während  aller  Stadien 
der  Pockenerkrankungen  multiple  bis  halberbsengrosse  Herde  beobachtet  uod 
durch  Mallory  (750)  die  weite  Verbreitung  über  das  ganze  Skelet,  auch  die 
spongiöseu  Teile,  nachweisen  lassen;  dieselben  sind  echt  variolöser  Natur 
stimmen  ganz  mit  den  Eruptionen  der  Haut  und  besonders  der  Hoden  über 
ein:  Sie  entstehen  durch  Vergrösserung  der  Markzellen  mit  nachfolgender 
Nekrose  und,  bei  längerer  Dauer,  Zerfall  in  Detritus  und  Resorption,  ohne  dass 
indessen  eine  Eiterung  in  Scene  tritt,  und  ohne  dass  Chiari  in  ihnen  Mikro- 
organismen nachweisen  konnte.  Ausser  dieser  spezifischen  Erkrankung  des 
Markes  ist  aber  wiederholt  das  Vorkommen  typischer  schwerer,  zu  Nekrost 
führender  eiteriger  Osteomyelitis  und  Periostitis  an  Röhren-  oder  kurzer 
Knochen  beobachtet  worden  (Bidder  [669],  Neve  [756],  G.  Fischer  [700 
u.  a.).  Scharlach  führt  in  der  Abschuppungsperiode  ebenso  wie  zu  eiterigec 
Arthritis  bisweilen  auch  zu  akuter  eiteriger  Ostitis  (Lücke  [748],  S.  303i. 
Albert  (664),  Fischer  u.  a.);  nach  Lückes  undBillroths  (381)  MeinuDg 
können  auch  manche  chronisch  entwickelte  Ostitis-Fälle  auf  einen  vorher 
gegangenen  Scharlach  bezogen  werden.  Die  überaus  häufigen  skrophulösen 
Knochenerkrankungen  nach  Masern  beruhen  offenbar  zum  grössten  Teil  auf 
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späteren  Infektioneu ;  das  Vorkommen  von  akuten  Knocbenentzündungen  im 
Verlauf  und  in  der  Rekonvalescenz  der  Masern  ist,  wennschon  häufig  erwähnt, 
doch  nur  durch  ganz  vereinzelte  Fälle  positiv  belegt  worden  (Demme  [689] 
zwei  Fälle,  H.  Schmid  [782]).  Demme  und  Schede  berichten  ferner 
die  Entwicklung  akuter  Ostitis  nach  akutem  (relenkrheumatismus.  Bei 
Gonorrhoe  sind  von  Petrone  (cit.  nach  Ullmann,  S.  128)  vorübergehende 
Knochenschwellungen  erwähnt,  bei  Diphtherie  von  Pauli  (763)  ebenfalls 
zweimal  nicht  abscedierende  akute  Verdickungen  an  Rippen  resp.  Tibia  am 
Lebenden  beobachtet  worden,  bei  denen  es  immerhin  fraglich  bleibt,  ob  es  sich 
mn  eiterige  Entzündungen  gehandelt  hat.  Bei  Influenza  kommen  nach 
F.Franke  (701)  Knochenentzündungen  nicht  selten  vor,  und  wenn  dieselben 
auch  der  Regel  nach  spontan  schwanden  mit  oder  ohne  vorherige  Bildung 
periostitischer  Knochenauflagerungen,  wurde  doch  in  zwei  Fällen  durch  Opera- 
tion die  Existenz  eitriger  Periostitis  nachgewiesen ,  das  eine  Mal  mit  ober- 
flächlicher Sequesterbildung.  Die  Herde,  welche  Ponfick  (766)  bei  Typhus 
recurrens  regelmässig  im  Markcylinder  und  im  Mark  der  spongiösen  Knochen 
fand,  sind  nicht  den  bisher  erwähnten  Entzündungen  an  die  Seite  zu  stellen, 
denn  es  handelt  sich  bei  ihnen  um  Nekrosen  anscheinend  ohne  vorherige 
Veränderung  der  Struktur  und  um  nachfolgende  Erweichung,  aber  ohne  Eiter- 
bildung; das  weitere  Schicksal  der  Hei'de  und  die  etwaigen  Folgen  für  die 
Tela  ossea  liessen  sich  nicht  beobachten. 

Zwischen  dieser  Gruppe  sekundärer  Ostitis  und  derjenigen  genuiner 
ist  im  Laufe  der  letzten  Jahre  eine  wesentliche  Annäherung  erfolgt  insofern, 
als  immer  häufiger  in  scheinbar  spontanen  Fällen  ein  wenn  auch  gering- 
fügiges primäres  infektiöses  Leiden  einer  anderen  Körperstelle  gefunden 
wurde,  so  Furunkel,  Panaritien,  Phlegmonen,  infektiöse  Angina  u.  s.  w., 
und  besonders  Lannelongue  (736)  konnte  bei  genauer  Untersuchung 
in  den  meisten  seiner  Fälle  derartige  primäre  Haut-  und  Schleimhautaffek- 
tionen feststellen.  Da  in  vielen  der  Beobachtungen  die  Ostitis  zweifellos  mit 
denselben  im  Zusammenhang  stand,  also  als  metastatische  Entzündung  auf- 
gefasst  werden  muss,  stellen  sich  prinzipiell  diese  scheinbar  spontanen  Fälle 
mit  den  evident  sekundären,  nach  Typhus  u.  s.  w.  entstandenen  auf  eine 
Stufe,  und  femer  sind  beide  Arten  im  Grunde  genommen  nicht  zu  trennen 
von  den  pyämischen  Zuständen.  Auf  Grund  von  klinischen  Beobachtungen 
ist  schon  von  Kocher  (725),  neuerdings  von  Jordan  (717)  und  R.  M ü  1 1  e r  (754) 
die  Auffassung  der  akuten  Otseomyelitis  als  Form  der  Pyämie  vertreten  worden, 
und  als  hauptsächUche  Beweise  dafür  dürfen  die  nicht  zu  seltenen  Fälle  gelten, 
in  denen  eine  scheinbar  spontane  akute  Osteomyelitis  in  1—2  Wochen  unter 
andauerndem  schweren  Allgemeinzustand  zum  Tode  führt  und  die  Sektion  Ab- 
8ces8e  in  den  Nieren  und  den  verschiedensten  inneren  Organen  aufdeckt.  Dass  die 
Lokalisation  im  Knochensystem  mit  dem  jugendlichen  Alter  der  meisten  der 
befallenen  Individuen  zusammenhängt,    also  die  pyämische  Lokalisation  der 
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Wachstuinsperiode  darstellt,  lässt  sich  durch  ErfahruDgen  begründen,  wdc 
weniger  dem  Chirurgen,  als  dem  pathologischen  Anatomen  zufallen,  d-L-^ 
nämlich  bei  Pyämie  verschiedenen  Ursprungs  im  kindlichen  Alter  der  KnocLei. 
vor  allem  das  Knochenmark,  eine  hervorragende  Lokalisation  für  die  Metasusr. 
abgiebt  und  nicht  selten  multiple  Markabscesse  aufgedeckt  werden,  wek> 
im  Leben  nicht  in  Erscheinung  getreten  waren.  Als  weitere  Unterstütze:.: 
der  Anschauung  sind  die  Ergebnisse  der  Tierexperimente,  vor  allem  diejenkTi 
Lexers  (741  u.  742)  zu  nennen,  nach  welchen  bei  jungen,  wachsenden  KaLir- 
chen  die  intravenöse  Injektion  von  Kokken  bei  reichlichen  Gaben  die  vf/  r 
generalisierte  Pyämie  mit  Eiterherden  in  den  verschiedensten  Organen  und  dr:. 
Knochensystem  erzielte,  bei  geringeren  Dosen  aber  die  Erkrankung  li  • 
inneren  Organe  immer  mehr  in  den  Hintergrund  und  die  der  Knochen  n 
den  Vordergrund  trat,  und  bei  Verwendung  abgeschwächter  Kulturen  schließ- 
lich das  Bild  der  menschlichen  spontanen  OsteomyeHtis,  die  Erkrankn:.: 
eines  oder  weniger  Knochen  ohne  Beteiligung  des  übrigen  Körpers  und  mr 
Andauer  des  Lebens  erfolgte. 

Die  Frage,  wie  die  Fälle  mit  spontan  auftretenden  multiplen  ostiii 
sehen  Herden  an  verschiedenen  Knochen  aufzufassen  sind,  kann  nur  duni 
klinische  Beobachtungen  beantwortet  werden.  Funkes  (705)  Zusaminei- 
Stellung,  nach  welcher  unter  700  Osteomyelitis-FäUen  nur  37  mit  multipk 
Lokalisation  sich  fanden,  bleibt  hinter  anderen  zurück,  welche  ca.  20mal  auf 
100  Fälle  multiple  Herde  anführen.  Es  ist  eine  durchgängige  Erfahrurji: 
dass  sehr  häufig  nur  an  einer  Stelle  typische  akute  eiterige  Entzündung  zur 
Ausbilung  kommt,  an  den  übrigen  aber  der  Prozess  milder  verläuft,  dir 
Schwellungen  oft  wieder  zurückgehen,  oder  sich  langsam  zu  kleinen  Eiter 
herden  mit  oder  ohne  Sequester  entwickeln;  am  häufigsten  folgen  diese  uii- 
bedeutenderen  Herde  zeitlich  dem  Auftreten  eines  eiterigen  nach,  und  deshair 
erklären  Lücke  (747)  und  Albert  (663)  immer  nur  einen  Herd  für  der 
primären,  die  übrigen  für  sekundäre,  von  diesem  ausgehende;  indessen  kommeo 
wie  Volkmann  ([798],  S.  145)  und  Schede  und  Stahl  anführen,  obscho: 
selten,  auch  gleichzeitige  Eruptionen  an  verschiedenen  Skelettabschnitten  vo: 
und  müssen  dann  offenbar  als  gleichwertige,  als  multiple  primäre  Lokaii 
sationen  der  Infektion  aufgefasst  werden. 

Die  Begründung  der  Angabe,  dass  die  Osteomyelitis  vorwiegend  em 
Krankheit  des  Kindesalters  ist,  lässt  sich  leicht  erbringen:  Alle  St;i 
tistiken  ergeben,  trotz  geringer  Schwankungen  in  den  Grenzzahlen,  da^^ 
die  Mitte  des  2.  Lebensdecenniums,  nach  Haaga  (422)  das  13. — 17.  Jahr. 
am  meisten  gefährdet  ist;  Erkrankungen  in  den  ersten  Lebensjahren  ud>J 
Monaten  und  jenseits  des  25.  Jahres  gehören  zu  den  Ausnahmen;  Schu 
chardt  (784)  berechnet  die  jenseits  der  Wachstumsperiode  fallenden  Erkran- 
kungen nur  auf  3®/o.  Diese  Regel  gilt  nicht  für  die  Fälle,  in  denen  eine 
äussere  Eintrittspforte  direkt  den  Weg  für  die  Infektion  zum  Knochen  offen 
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l^gt,  z.  B.  für  die  nach  Zahnkaries  entstehende  Kieferostitis  oder  das  Pana- 
ritium  osseura   mit  Phalanx  Nekrose  nach  Stichwunden  des  Fingers.    Ebenso 
sind  die  Recidive  der  akuten  OsteomyeUtis ,    wie  Volkmann  zuerst  zeigte, 
]=iicht  an  das  Lebensalter  gebunden,  sondern  kommen,  wie  zahlreiche  Beobach- 
txiDgen  (Garrö  [708],  Resselmann  [769],  Kraske  [731]  F.  V.  u.  a.)  erweisen 
iaoch  20—30  Jahre  nach  der  Primärerkrankung  an  der  Stelle  der  ursprüng- 
lichen Lokalisation  vor;  es  ist  die  Frage  erwogen  worden,  ob  es  sich  dabei  um 
oine  neue  Infektion,  oder  um  Wiederaufflackern  der  latentgebliebenen  alten 
bandelt:   Staphylokokken  sind  auch   in  den ' spätesten   Fällen   (Kraske)  ge- 
funden worden;  jedenfalls  ist  nachgewiesen,  dass  das  Recidiv  auch  auftreten 
kann,  wenn  anatomisch   als    einzige  Veränderungen    die    der  regenerativen 
Knochenneubildung  und  Narben  vorhanden  waren,  alle  Residuen  der  Erkran- 
kung selbst  aber  fehlten.  —  Ein  fernerer  Beweis  für  die  Prädisposition  des 
wachsenden  Knochens  liegt  aber  darin,  dass  die  verschiedenen  Skelettabschnitte 
nicht  alle  in  gleichem  Masse  der  „genuinen^'  eiterigen  Ostitis  ausgesetzt  sind : 
Auch  über  diesen  Punkt  kommen  die  vielfachen  Statistiken  dahin  überein, 
dass  die  langen  Röhrenknochen  vorwiegend  erkranken,  viel  seltener  die  kurzen 
und  platten,   und   dass  das  Femur  an  erster  Stelle  steht,  wenn  auch  nicht, 
wie  Demme   berechnete,   in  73°/o  der  Fälle,   so  doch,   wie  die  Summe  der 
späteren  Zusammenstellungen   ergiebt,   in   etwa   42°/o  derselben,   und    zwar 
weitaus   am   häufigsten    mit   seinem    unteren    Ende   erkrankt;    es   folgt   die 
Tibia   und  zwar  nach   Helfer  ich  (423)  zunächst  ihr  oberes   Ende,    dann 
ihr  Mittelstück,  dann  ihr  unteres  Ende,  darauf  das  obere  Humerusende  u.  s.  w., 
und  diese  Reihenfolge  fällt  ziemlich  genau  zusammen  mit  der  Skala  der  Wachs- 
tumsintensität der  einzelnen  Skelettabschnitte ;  allerdings  steht  die  Fibula  be- 
züglich der  Erkrankung  weit  hinter  der  Tibia  zurück  trotz  der  gleichen  Wachs- 
tumsenergie, und  ebenso  ist  die  Disposition  der  Ulna  viel  geringer,   als  die 
des  Radius.    Den  Grund  für  diese  nahe  Beziehung  der  eiterigen  Entzündung  zu 
den  Wachstumsvorgängen,   welche  zuerst  Gosselin  (709)   erkannte  und   in 
der  Bezeichnung  „Ostöites  epiphysaires  des  adolescentes"  ausdrückte,  ist  offenbar 
in    der   besonders   hochentwickelten   Cirkulation    der    Wachstumstätten    der 
Knochen  zu  suchen.     Aus  den  Tierversuchen  ergiebt  sich  das  gleiche  Ab- 
hängigkeitsverhältnis.   Sieht  man  ab  von  den  Erfahrungen  O.  Beckers  (666), 
F.  Krauses  (732),  Rosenbachs  (776)  u.  a.,   dass  die  intravenöse  Injektion 
von  Staphylokokken  an  Stellen  frischer  Frakturen  eine  Knocheneiterung  erzeugt, 
so  sind  als  Versuche,  welche  der  Entstehung  der  menschlichen  OsteomyeHtis 
nahe  kommen,  zu  nennen  diejenigen  von  Rodet  (773)  und  Colzi  (687)  — 
Staphylokokken  — ,  Lannelongue  und  Achard  (738)  und  Courmont  und 
Jaboulay  (688)  —  Staphylokokken   und   Streptokokken  — ,  Ackermann 
(662)  —  Bact.  coli  —  und  vor  allem   Lex  er  (741  u.  742)  —  Staphylokokken 
—  insofern,  als  durch  Injektion  von  Reinkulturen  in  die  Blutbahn  ohne  vor- 
herige Knochenläsion  alle  Zustände  der  eiterigen  Ostitis  mit  Nekrose  erzeugt 
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werden  konnten.  Der  Erfolg  wurde  nur  an  jungen,  noch  im  Wachstum  ht 
griffenen  Tieren  erzielt,  und  die  Lokalisation  der  Herde  war  die  gleiche  ir- 
beim  Menschen,  nämlich  stets  in  den  Enden  der  Diaphysen  nahe  dem  Eph 
physenknorpel ,  und  zwar  wurden  auch  hier  bestimmte  Knochen,  ober«r^ 
Tibia-  und  Humerus-  und  nächstdem  unteres  Femur-Ende  bevorzugt. 

Der  Typus  der  Krankheit  ist  beim  Menschen  die  Diaphysenostitiä  mr 
Sitz  in  dem  sog.  „Diaphysenkolben",  der  juxtaepiphysären  Zone,  ca.  */t — lei- 
von  dem  Epiphysenknorpel  entfernt,  von  wo  aus  die  Entzündung  sich  in  vei 
schiedener  Ausdehnung  nach  dem  eigentlichen  Schaft  hin  ausbreiten  kani 
der  primäre  Sitz  in  den  Epiphysen  und  seine  Bedeutung  für  das  angrenzendr 
Gelenke,  welches  frühzeitig  zu  vereitern  pflegt,  ist  erst  seit  ca.  20  Jahren  in: 
Anschluss  an  Schede  und  Stahls  und  W.  Müllers  (753)  Arbeiten  ek 
gehend  gewürdigt  worden;  vorher  waren  die  Epiphysenherde  vielfach  dri 
Tuberkulose  zugeteilt  worden.  Die  Ostitis  der  kurzen  und  platten  Knochen 
tritt  an  Häufigkeit  gegen  die  der  langen  sehr  in  den  Hintergrund  und  ha: 
erst  seit  Lannelongues  (734)  Monographie  1879  eine  grössere  Beachtung 
gefunden;  rechnet  man  wie  es  E.  Fröhner  (704)  gethan  hat,  die  Er 
fahrungen  von  Lücke,  Volkmann,  Schede  und  Stahl,  Kocher,  Lanae 
longue  zusammen,  so  ergiebt  sich  auf  131  Erkrankungsfälle  mit  Lokal! 
satioii  an  157  Knochen  nur  17  mal  ein  Befallensein  der  kurzen  und  plattei 
Knochen,  und  zwar,  der  Häufigkeit  nach  geordnet,  der  Clavicula,  Scapula. 
des  Osilei,  Calcaneus,  der  Rippen,  des  Schädels  u.  s.  w.,  wenigstens  für  Scapula 
und  Darmbein  scheint  eine  gewisse  Kegelmässigkeit  in  der  Lokalisation  dann 
zu  bestehen,  dass,  wie  A.  Bergmann  (667)  zuerst  hervorhob,  vorwiegend 
die  Stellen  reichhchster  Spongiosaanhäufung  betroffen  werden,  nämlich  Proc 
coracoideus  und  Akromion  und  Crista  ilei  und  Umgebung  der  Pfanne ;  offen 
bar  liegt  die  Bedeutung  dieser  Stellen  wiederum  darin,  dass  sie  den  Knorpel 
fugen  resp.  knorpeligen  Apophysen  benachbart  sind.  Speziell  für  den  Schade! 
ist  das  Vorkommen  einer  akuten  Osteomyelitis,  welche  am  Schädeldach  mei>r 
Abscesse  nach  aussen  und  unter  die  Dura  zur  Folge  hat,  erst  durch  Lanne-^ 
longue  bekannt,  dann  von  A.  Bergmann,  Fröhner,  Albert  und  Ko- 
lisko  (665)  durch  weitere  Beispiele  belegt  worden;  besondere  PrädilektioDS- 
stellen  haben  sich  noch  nicht  herausgestellt;  Stirnbein,  Occiput,  Jochbein. 
Nasenbein  sind  als  Ausgangspunkt  gefunden  worden. 

Im  allgemeinen  tritt  die  Erkrankung  an  den  Diaphysen  in  grösserer 
Ausdehnung,  in  den  spongiösen  Teilen,  den  Epiphysen  und  kurzen  und  platten 
Knochen  in  Form  cirkumskripter  Herde  auf;  indessen  kommen  auch  Ver- 
eiterungen ganzer  Epiphysen  oder  mancher  kurzer  Knochen,  z.  B.  des  Talus, 
Calcaneus,  der  Handwurzelknochen  in  ganzer  Ausdehnung  vor.  Die  Identität 
dieser  „diffusen**  und  cirkumskripten  Osteomyelitis,  welche  Demme  in  At 
rede  stellte,  ist  erst  durch  Lücke  (747)  als  zweifellos  erkannt  worden,  uikI 
Volkmann  (798)  hat  als    Stütze  dafür  angeführt,    dass  mit  einer  typischen 
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>iapbysenostitis  gelegentlich  multiple  Gelenkvereiteningen  ossalen  Ursprungs 
rerbunden  sind. 

Im  Markcylinder  tritt  nach  der  vorausgegangenen  fleckigen  Rötung 
iine   difEuse  eiterige  Inßltration  des  Gewebes  ein;  aber  es  ist  mit  Rücksicht 
luf  die  folgende  Sequesterbildung  zu  betonen,  dass  damit  nicht  die  Grenzen 
Ixxr  die  totale  Zerstörung  des  Markes  durch  eiterige  Schmelzung  vorgezeichnet 
•sind,  sondern  in  der  Regel  sich  nur  cirkumskripte  Abscesse  darin  ausbilden. 
Die    Fortsetzung  der  eiterigen  Entzündung  bis    auf   den  Epiphysenknorpel 
kann   die  Lösung  der  Epiphyse,  gelegentlich  auch  der  Apophysen,  her- 
beiführen; doch  tritt  diese  Komplikation  durchaus  nicht  mit  der  Konstanz 
ein,   welche  Klose  (723)  fand  und  zum  Anlass  nahm,  die  Osteomyelitis  über- 
haupt als  „Epiphysentrennung'*  zu  bezeichnen.    Die  anatomischen  Vorgänge, 
\velche  das  Resultat  herbeiführen,  sind  mehrfache  Perforationen  des  Knorpels 
durch  Eitergänge,  oder  vollständige  Einschmelzung  desselben,  welche  letztere 
allerdings  wohl  nur  eintritt,  wenn  die  knöcherne  Epiphyse  selbst  in  ausgedehnter 
Weise  an  der  Erkrankung  teilnimmt.     Je  nach  dem  Grade  der  Zerstörung 
unterschied  Demme  die  totale  Trennung  und   die  unvollkommene  Lösung, 
d.    h.   die   Lockerung  und   Abbiegung.     Bemerkenswerterweise  ist  die  Epi- 
physenlösung  nicht  unbedingt  mit  eigentlicher  Osteomyelitis  zu  indentifizieren : 
Demme,  Volkmann  und  später  Albert  ([663],  S.  337  Fall  II)  führen  Fälle 
an,  in  denen  sie  lediglich  einer  eiterigen  Periostitis  nachfolgte  und  auch  bei 
der  Sektion  das  Intaktsein  des  Markes  nachgewiesen  wurde.    Ferner  verdient 
hervorgehoben  zu  werden,   dass  eine  Kontinuitätstrennung  unter  ähnlichen 
Äusseren  Erscheinungen,  aber  an  anderer  Stelle,  als  „Diaphysenlösung*'  be- 
schrieben worden  ist  (Albert,  [S.  479]):  Es  handelt  sich   bei  dieser  um  eine 
von  den  Demarkationsvorgängen  unabhängige  eiterige  Schmelzung  innerhalb 
des  Diaphysenkolbens  in  einiger  Entfernung  von  der  Epiphyse. 

Für  die  eiterige  Periostitis  hält  Demme  (S.  221)  den  Erguss  des 
Eiters  zwischen  Periost  und  Weichteilen  für  den  häufigsten  Zustand,  trifft 
damit  aber  nicht  das  wahre  Verhältnis:  Aus  vielfältigen  Erfahrungen  geht 
hervor,  dass  der  Eiter  sich  zwischen  Periost  und  Knochen  sammelt 
und  das  Periost  unter  Zerreissung  der  in  den  Knochen  tretenden  Blut- 
gefässe abhebt;  erst  die  abgehobene  Membran  wird  stellenweise  zerrissen 
oder  in  grösserer  Ausdehnung  total  eingeschmolzen,  und  so  kommt  die 
extraperiostale  Phlegmone  zustande.  Es  ist  noch  wenig  untersucht,  woher 
der  Eiter  zwischen  Periost  und  Knochen  stammt,  und  wie  sich  die  Sub- 
stanz des  Periosts  selbst  dabei  verhält.  Sicherlich,  nach  vielen  chirurgi- 
schen Erfahrungen,  ist  die  letztere  entzündlich  verändert,  aber  die  An- 
gaben von  £.  Boeckel,  Busch  ([680],  S.  830)  u.  a.,  dass  es  dabei  seine 
knochenbildende  Fähigkeit  verliert,  gründen  sich  nicht  auf  mikroskopische 
Untersuchungen,  sondern  auf  die  Erfahrungen  über  die  Bildung  der  peri- 
ostalen Knochenlade:  Busch  deutet  die  häufig  vorkommenden  Lücken   der 
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letzteren,  welche  immer  glatten  Flächen  des  darunter  liegenden  Seqoe«Tcr> 
entsprechen,  als  diejenigen  Stellen,  an  denen  das  Periost  eiterig  abgelöst  war. 
und  sieht  in  ihrer  Existenz  den  Beweis  für  die  Zerstörung  der  knochenbildt* i 
den  Fähigkeit.  Indessen  gegen  die  generelle  Fassung  des  Satzes,  dass  eiteri;:- 
Periostitis  unbedingt  gleichbedeutend  mit  Veriust  des  Regenerationsvermögen- 
ist, spricht  zunächst  die  Eirfahrung,  dass  bei  Entleerung  des  Eiters  durch  In 
cision  vor  der  Entstehung  von  Knochennekrosen  das  Periost  nicht  nur  sein«: 
Produktivität  erhält,  sondern  sogar  mit  dem  Knochen  wieder  verwachstr. 
kann;  freiUch  nimmt  Bu seh  (S.  535)  zur  Erklärung  dieser  Thatsache  an.  das? 
die  zerstörte  osteogene  Periostschicht  durch  die  aus  den  Havers sehen  Ks 
nälen  hervorwachsenden  Granulationen  ersetzt  wird,  was  nach  anderen  schio . 
erwähnten  (Kap.  X)  Beobachtungen  nicht  zutrifft.  Femer  würde  bei  Gülüc 
keit  von  Buschs  Annahme  um  Total  Sequester  niemals  die  Ausbildung  ein»: 
Knochenlade  zu  erwarten  sein,  und  dem  stehen  zahlreiche,  auch  von  Buscli 
([680J,  S.  832  u.  [678)259)  anerkannte  Beobachtungen  gegenüber;  relativ  häufig  i^t 
besonders  am  Humerus  nach  totaler  Nekrose  ein  kontinuierlicher  Ersatz  ge- 
sehen worden.  Will  man  nicht  an  der  allerdings  von  Volkmann  (414a 
und  Billroth  (381)  befürworteten,  aber  noch  unbewiesenen  (s.  Kap.  X)  MOg 
liehkeit  festhalten,  dass  die  umgebenden  Weichteile  ossifikatorische  Fähig- 
keiten besitzen,  so  muss  man  annehmen,  dass  der  subperiostale  Erguss  die 
osteogene  Schicht  nicht  zerstört  hat,  dass  nicht  eine  Schmelzung  derselben  er- 
folgt, sondern  dass  es  sich  um  eine  sekretorische  Eiterung  handelt.  Einw- 
andere Möglichkeit  kommt  noch  in  Betracht,  dass  nämlich  der  den  Knochen 
subperiostal  umspülende  Eiter  z.  T.  aus  den  oberflächlichen  Haversscheii 
Kanälen  stammt:  Bei  Operationen  ist  es  nicht  selten  bemerkt,  dass  nach  AI»- 
ziehen  des  noch  haftenden  Periosts  Eitertropfen  aus  denselben  hervortraten. 
Die  letztgenannte  Überlegung  führt  auf  eine  Frage,  welche  im  allgemeinen 
noch  wenig  berührt  worden  ist,  aber  mit  Rücksicht  auf  die  Entstehung  der 
Nekrosen  eine  grosse  Bedeutung  besitzt,  die  Frage,  wie  weit  der  kompakte 
Knochen  selbst,  d.h.  das  Mark  seiner  Ha  vers  sehen  Kanäle,  an  der  eiterigen 
Entzündung  beteiligt  wird:  Zweifellos  setzt  diese  Ostitis  im  engeren  Sinne 
überaus  häufig  in  denjenigen  Schichten  der  Knochenrinde  ein,  welche  an  das 
eiterig  entzündete  Mark  resp.  Periost  grenzen;  ein  äusserer  Ausdruck  dafür 
kann  in  dem  Umstände  erblickt  werden,  dass  bei  primärer  Osteomyelitis  die 
Abhebung  des  Periosts  in  der  Regel  dieselbe  Ausdehnung  einnimmt,  wie  die 
Markentzündung,  also  offenbar  Periostitis  und  Myelitis  in  Kontinuität  stehen. 
Indessen  ist  dieses  Punktes  nur  bei  wenigen  Autoren  und  nur  beiläufig  Er 
wähnung  geschehen,  so  beiBoeckel,  welcher  darauf  die  Bezeichnung  „Osteo- 
periostitis" gründet,  von  Dubar  (692)  und  am  nachdrücklichsten  vonLanne- 
longue,  welcher  die  Notwendigkeit  der  mikroskopischen  Untersuchung  für 
diesen  Nachweis  hervorhebt.  So  ist  die  kompakte  Substanz  also  mit  der  spon- 
giösen  auf  eine  Stufe  zu  stellen.  —  Bei  den  cirkurnskripten  Herden  der  Epi- 
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physen,  welche  rein  central  liegen,  bleibt  nicht  selten  jede  eiterige  Periostitis 
und  deshalb  jeder  Durchbruch  nach  aussen  aus,  und  erst  bei  chronischem 
Bestand  werden  Osteophyten  auf  der  Oberfläche  gebildet. 

Die  Folge  der  genannten  eitrigen  Entzündungen  ist  in  einer  grossen 
Zahl    der  Fälle  die  Nekrose  des  Knochens.    Die  Bedingungen,  welche  die- 
selben herbeiführen,  sind  im  einzelnen  wenig  diskutiert  worden,  und  die  viel- 
fach   vorgetragene  Darstellung,  dass  an  der  Diaphysenrinde  die  Abhebung 
des  Periosts  vom  Knochen  zur  Entstehung  der  peripheren,   die  eitrige  Zer- 
störung des  Markcylinders  zu  der  der  centralen  Sequester,  und  das  Zusammen- 
treffen beider  Momente  zu  dem  Absterben  des  Knochens  in  ganzer  Dicke 
führt,    befriedigt  nicht  angesichts  der  vielfältigen  Erfahrungen,  welche  bei 
der  experimentellen  Zerstörung  des  Periosts  oder  Markes  gesammelt  worden 
sind.    Diese  sowohl,  als  die  Beobachtung  von  Frakturheilung  bei  ausgedehnter 
Zerreissung  des  Periostes  lehren,  dass  die  einfache  Abhebung  des  letzteren 
nicht  zur  Nekrose  führt,  sondern  nur  in  Verbindung  mit  weiteren  Eingriffen 
z.   B.    Umwickeln   des   entblössten   Knochens   mit   Leinwand   (Busch    [680] 
S.  804),   welche  Entzündung  in  den  oberflächlichen  Lagen   desselben  herbei- 
führen.   Ebenso  zeigen  die  Versuche  von  Troja,   Maas  ([402],  S.  745),  Ol- 
lier (40Ö),  Busch  u.  a.,  dass  blosse  mechanische  Zerstörung  des  Markcylinders 
in   der  Regel  ohne  Einfluss  auf  das  Leben  der  Knochen   bleibt,   und  erst 
weitere  Schädigungen,  z.  B.  Eintreiben  von  Laminaria- Stiften  in  die  Markhöhle, 
welche  Entzündung  erzeugen,  zur  Nekrose  führen.    Die  jetzt  gültige  Vorschrift 
Poncets  (436  a),   bei  der  akuten  Osteomyelitis  frühzeitig  durch  Trepanation 
des  Knochens  das  vereiterte  Mark  zu  entfernen,  ist  schon  1839  von  Morvan 
Smith  mit  der  Begründung  empfohlen  worden,  dass  dadurch  dem  Absterben 
vorgebeugt  werde.     Offenbar  kommt,   falls  der  Knochen    nur  dem   Einfluss 
einer  der  beiden  Emährungsquellen,    Periost  oder  Mark  entzogen  wird,   in 
der  Regel  ein  genügender  Ausgleich  zustande  dank  der  ausgiebigen  Gefäss- 
verbindungen  beider,   und  zur  Entstehung  einer  Nekrose  gehört  eine  Teil- 
nahme des  Markes  in  den  Ha v er s sehen  Räumen  an  der  Entzündung,  und 
der  Knochen  stirbt  nur  im  Bereich  dieser  Ostitis  im  engeren  Sinn  ab.     Nur 
von  wenigen    Seiten   ist  dieses  Verhältnisses  gedacht  worden   (Volkmann 
[414a]   S.  285,    Gosselin   [710]    und    mit   ihm   Lannelongue  [734]    S.  37, 
F.  Busch  [680].    Ist  der  Knochen  durch  gleichzeitige  Zerstörung  des  Markes 
und  Abheben  des  Periosts  an  allen  Punkten  entblösst,  so  entwickeln  sich  aller- 
dings Totalnekrosen  als  Folge  der  einfachen  Ernährungsstörung  sicherlich  auch 
ohne  Mitwirkung  einer  Ostitis  im  engeren  Sinne.    Wenn  gleichwohl  aus  dieser 
gewöhnlichsten  Form   nicht  immer  Totalsequester  resultieren,    so   liegt  dies 
offenbar  daran,  dass  nicht  alle  Teile  des  Markes  und   der  Kompakta  gleich- 
mäspig  zerstört  werden,  sondern,  wie  erw^ähnt,  auch  bei  ausgedehnter  eiteriger 
Infiltration  die  Schmelzung  des  Markgewebes  doch  nur  eine  herdförmige  ist. 
Auch   macht  die  eiterige  Ablösung  des  Periostes    bisweilen  an   den  Stellen 
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festerer  Adhärenz,  entsprechend  den  Leisten  und  Höckern  der  Knochenober 
fläche,  Halt  und  ermöglicht  von  hier  aus  die  Ernährung  des  Knochens.    Für 
die  Richtigkeit  des  Schlusses,  dass  die  Beteiligung  des  Inhaltes  der  Havers- 
schen  Räume  das  die  Nekrose  bestimmende  Moment  ist,   spricht  der  tcl 
Heineke  (715)  angeführte,  gewiss  nicht  häufige  Fall,  dass  bei  Totalnekro^ 
des  Schaftes  das  Mark  lebens-  und  ossißkationsfähig  bleibt  und  nach  Lösunf 
des  röhrenförmigen  Sequesters  als  knöcherner  Zapfen  in  demselben  steckt 
An  der  kompakten  Substanz  geht  der  Zustand  der  eiterigen  Infiltratioü 
unmittelbar  in  den  der  Nekrose  über,  ohne   dass  eine  Einschmelzung  toi 
Tela  ossea  stattgefunden  hat;  denn  das  ist  das  Hauptcharakteristikum  der 
osteomyelitischen  Sequester  gegenüber  den  tuberkulösen  und  syphilitäschtn 
dass  sie  makroskopisch  wie  gesunder  macerierter  Knochen  aussehen,   sofem 
nicht   die  später  zu  erwähnende  sekundäre  Durchwachsung  von  der  Umge- 
bung aus  stattfindet.    Bei  Lannelongue  (734)  und  Dubar  ([692],  S.  45)  iit 
die  Rede  von  einer  Erweiterung  und  unregelmässigen  Begrenzung    der  mit 
eiterigem  Mark  gefüllten  Ha versschen  Kanäle;  indessen  erbringen  dieselbes 
nicht  den  Beweis  dafür,  dass  sie  diesen  Befund  in  akut  entzündeten  Knocbeo 
erhoben  haben,  bei  dem  keine  mit  der  Reparation  in  Zusammenhang  stehende 
Granulationsbildung  im  Spiele  war;  in  der  einen  von  Dubar s  zwei  bezüg- 
lichen Abbildungen  (Tai.  VI,  Fig.  2)  besteht  bereits  periostitische  Ossifikation, 
also  sicher  auch  ein  chronisch-ostitischer  Zustand.     Nur  bei  der  Ostitis  der 
fipongiösen  Substanz  schliesst  sich  häufig  nicht  eine  unmittelbare  Nekrose  der 
Tela  ossea  an,  sondern  zunächst  ein  Stadium  chronischer  Entzündung,  unter 
deren  Einfluss  die  erkrankte  Knochenpartie  selbst  Veränderungen  der  Textur 
eingeht,  um  späterhin  erst  abzusterben;   solche  Spätsequester  der  Spongiosa 
können   vor  allem   rarefiziert  sein,    andererseits    auch  gerade  sklerosiert  im 
Gegensatz  zum  umgebenden  Gewebe.     Diese  sklerotischen  Sequester  liegen 
nicht  selten  in  den  Geienkenden  der  Röhrenknochen,  besonders   denen  des 
Kniegelenks    mehr   oder    weniger  frei   beweglich,   femer  kommen    sie,   wie 
Albert  und  Kolisko  ([665],  S.  108)  beschreiben,  auch  an  den  Schädelknocfaen 
vor.     Ob  der  schliessliche  Eintritt  des  Absterbens  davon  abhängt,    dass  die 
Havers  sehen  Kanäle  durch  Knochenneubildung  vollständig  obliterieren,  be^ 
darf  noch  weiterer  Untersuchungen.    Die  Neigung  der  akuten  Osteomyelitis 
der  Epiphysen  zu  einem  langsamen   und  latenten  Verlauf   hängt   von  zwei 
weiteren  Momenten  ab:   1.  davon,  dass  oft  jede  eiterige  Periostitis  ausbleibt 
und  nur  knöcherne  Auflagerungen  sich  bilden,  und  2.  davon,  dass  im  Bereich 
der  eiterigen  Infiltration  der  Knochen  oft  überhaupt  nicht  abstirbt;  unter  solchen 
Umständen  kann  der  Eiter  eine  käsige  Metamorphose  durchmachen,  durch 
welche  der  Herd  eine  weitgehende  Ähnlichkeit  mit  einem  tuberkulös-ostitischeo 
erhält,  sodass  nur  die  mikroskopische  Untersuchung  über  seine  Natur  ent- 
scheiden kann.     Ferner  entstehen   aus   solchen  protrahierten  eiterigen  Ent- 
zündungsherden   gelegentlich    die   von   Ollier  (405)  sogenannten    „belebten 
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Sequester'' ;  dieselben  stellen  offenbar  nicht  wirkliche  Nekrosen  der  Tela  ossea 
iar,  in  denen  die  Cirkulation  fehlt,  sondern  lebende  Spongiosaabschnitte, 
deren  Kontinuität  unterbrochen  ist  bei  der  Umwandlung  ihres  eiterig  infil- 
trierten Markes  in  Granulationsgewebe.  In  der  Bezeichnung  der  Sequester, 
je  nach  Sitz  und  Ausdehnung  als  centrale,  kortikale  oder  periphere  und  totale 
herrscht  bezüglich  der  letzteren  nicht  volle  Einmütigkeit :  Volk  mann  spricht 
nach  Blasius  Vorgang  von  totalen  Nekrosen  nur  dann,  wenn  ein  Stück  des 
Knochens  aus  der  ganzen  Dicke  und  Cirkumferenz  des  Schaftes,  gleichgültig 
in  welche  LÄngenausdehnung,  abgestorben  ist ;  Albert  ([663],  S.  467)  dagegen, 
wenn  die  ganze  oder  nahezu  ganze  Länge  der  Diaphyse,  die  Mehrzahl  der 
Autoren  dann,  wenn  nur  die  ganze  Dicke  der  Rinde  unabhängig  von  der 
Ausdehnung  nach  Cirkumferenz  und  Länge  betroffen  ist ;  diese  letztere  häufige 
Form  hat  Blasius  die  „penetrierende"  genannt;  dass  Albert  die  Existenz 
centraler,  der  innersten  Rindenschicht  entstammender  Sequester,  welche  auf 
einer  Seite  von  Mark,  auf  der  anderen  von  intakten  Rindenpartien  begrenzt 
werden,  anzweifelt,  ist  sicherlich  nicht  berechtigt. 

Die  Folgezustände   der  Nekrose   bei   gewöhnhchem  Verlauf   be- 
stehen in  der  Lösung  des  abegestorbenen  Knochens  und  Bildung  einer  knö- 
chernen Schale;  es  konkurrieren  dabei  zwei  zu  entgegengesetzten  Resultaten 
führende  Formen  der  chronischen  Ostitis  und  Periostitis,  die  rarefizierende  und 
die  ossifizierende,  und  aus  dem  Übermass  der  einen  oder  anderen  gehen  ge- 
legentlich Erscheinungen  hervor,  welche  vom  gewöhnlichen  Bilde  abweichen. 
Von  einer  eitrigen  Demarkation  lässt  sich  im  strengen  Sinne  nicht  sprechen, 
da  die  Resorption  der  knöchernen  Verbindungsbrücken  nur  durch  Gewebe 
unter  Bildung  von  Howshipschen  Gruben  und  perforierenden  Kanälen  und 
femer  unter  der  Form  halisteretischen  Schwundes,  der  „glatten  Resorption", 
wie  F.  Busch  nachgewiesen  hat,  geschieht.  Die  kleinen  losen  Knochensplitter, 
welche  Lannelongue  (S.  33  ff.)  schon  8—10  Tage  nach  Beginn  der  akuten 
Entzündung  im  Eiter  des  Markkanals  fand,  sind  sicherlich  nicht  durch  diesen, 
sondern  durch  die  reaktive  Entzündung  in  anstossenden  nicht  vereiterten  Gewebs- 
bezirken  entstanden.    Es  ist  früher  vielfach  darüber  diskutiert  worden,  ob  die 
Lösung  im  Bereich  des  gesunden  oder  des  abgestorbenen  Knochens  stattfinde ; 
offenbar  beteiligt  die  Demarkationszone  beide  Abschnitte,  und  deshalb  ist  der 
gelöste  Sequester  stets  kleiner,  als  die  abgestorbene  Partie.  In  manchen  Fällen 
erreicht  der  Resorptionsprozess  nicht  sein  Ende  mit  der  Auslösung,  sondern 
der  Sequester  wird  weiter  verkleinert;  die  Bedingung  dafür  ist,   dass  das 
demarkierende  Granulationsgewebe  ihm  unmittelbar  anUegt.   Heineke  hat 
Sequester  beschrieben,  deren  ganze  Oberfläche  bei   der  Extraktion  mit  einer 
Granulationsschicht  überkleidet  war;  wo  der  Sequester  von  Eiter  umspült  ist, 
bleibt  er  weiterhin  unverändert.   Indessen  geschieht  die  spontane  Beseitigung 
ganzer  Sequester  auf  diesem  Wege  fast  nur  bei  spongiösem  Knochen,  und 
zwar  nach  W.  Müllers  (753)  Erfahrung  schon  im  Laufe  von  6—8  Wochen ;  über 
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das  vollständige  Schwinden   eines  grösseren  kompakten  Sequestera  liegt  nur 
eine  zweifellose  Beobachtung  von  R.  v.  Volkmann  ([414a],  S.  290)  vor,  nacii 
welche  bei  der  Sequestrotoraie  die  eine  Hälfte  desselben  zurückgelassen,  xm*i 
später  bei  der  Autopsie  die  nur  mit  Granulationsgewebe   gefüllte   Totenlad^ 
gefunden  wurde  (spontane   Ausstossung   war  ausgeschlossen).     Die   zur  Ein- 
kapselung  führende  Knochenneubildung  geht  von  Periost,  Knochen  ucH 
Markcylinder  aus.     Der  Vorgang  spielt  sich  in  der  Regel  auf   weite  Entfe: 
nung  vom  Sequester  ab  derart,  dass  auch  periphere  Nekrosen  eine  OssifikatioT 
des  Markcylinders  in  der  betreffenden  Höhe  nach  sich  ziehen  können,  anderer- 
seits bei  centralem  Sitz  das  Periost  fast  ausnahmslos  beteiligt  wird,  indem  e^ 
durch  Auflagerung  den  intakten  Rest  der  Rinde  verdickt,  auch   wenn  kein- 
eiterige  Periostitis  eingetreten   war;   und  diese  Osterophyten    nach    eiteriger 
Osteomyelitis  sowohl  als  nach  eiteriger  Periostitis  reichen  weit  über  die  Grenzt 
der  akuten  Entzündung  hinaus,  überziehen  häufig  den  ganzen  Schaft  des  b^ 
fallenen  Knochens.   Das  Hauptgewicht  liegt  zweifellos  auf  dem  Periost,  aber 
dessen  Produktivität  ist  trotzdem  ebenso  wie  die  des  Markes  grossen  Schwao- 
kungen  unterworfen   und    Anlass  vielfacher  Diskussionen  geworden.      Ganz 
allgemein  verhält  sich  das  Periost  der  kurzen  und  platten  Knochen  weit  weniger 
regenerationsfähig,  als  das  der  Röhrenknochen,  sodass  z.  B.  am  Schädel  leicht 
Lücken  in  Knochen  dauernd  zurückbleiben,  und  so  vollständiger  knöehemer 
Ersatz,  wie  ihn  Küster  (733)  am  Stirnbein  nach  Entfernung  des  sequestrierten 
ganzen  Knochens  beobachtete,  gehören  sicherlich  zu  den  Seltenheiten.     Der 
hauptsächlich   umstrittene  Punkt  ist,   wie   schon  oben  angedeutet,    der,   oh 
eiterige  Abhebung   des  Periostes   unbedingt  Zerstörung  der   ossifikatorischen 
Fähigkeiten  mit  sich  bringt,  wie  F.  Busch  will.    Die  Beantwortung  der  Frage 
muss  aus  dem  Verhältnis  der  Lade  zum  Sequester  entnommen  werden:  Nacli 
Busch  korrespondieren  die  Stellen  des  Sequesters  mit  glatter,  also  sicherlich 
subperiostaler  Oberfläche  stets  unregelmässig  gestalteten  Lücken  in  der  knö- 
chernen Lade,  welche  neben  den  in  die  Fisteln  der  äusseren  Weichteile  führen 
den,  annähernd  runden  Kloaken  existieren  und  oft  durch  eine  bindegewebige 
Membran  geschlossen  werden;  es  würde  Buschs  Anschauung  gemäss  eine 
Anbildung  periostalen  Knochens  nur  auf  lebenden  Knochen,  also  nur  über 
centralen  Sequestern  zu  erwarten  sein.     Ohne  Zweifel  bestätigt  sich  Buschs 
Angabe  in  zahlreichen  Fällen,  indem  man  1.  kleine  periphere  Sequester  ohne 
knöcherne  Decke  findet,   nach    deren  Abstossung  eine  rarefizierte,    nur  von 
einem  Wall  umgebene  Delle  der  Oberfläche  zurückbleibt,  und  2.  bei  grösseren 
Sequestern  die  glatten  Teile  derselben  von  Knochen  unbedeckt  trifft,  anderer- 
seits unter   der  neugebildeten  Schale  rarefizierte   Sequesterfläche,  d.  h.  eine 
aus  lebender   Umgebung    abgelöste  Substanz.     Indessen   generalisieren  lässt 
sich  diese  Thatsache  nicht;  denn  einmal  sind,  wie  schon  erwähnt,  Fälle  von 
Totalnekrose  in  ganzer  Cirkumferenz  der  Diaphyse  mit  kontinuierlicher  Re- 
generation  beobachtet  worden,   und   ferner  ist  bei  partiellen  Sequestern  die 
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Kongruenz  von  Kapsellücken  und  glatten  Sequesterfiächen  keine  so  voll- 
kommene,  sondern  auch  letztere  können  von  neuem  Knochen  umhüllt  sein. 
Busch  hat  selbst  später  ([681],  8.  334)  diesen  Mangel  der  ersten  Beweis- 
führung erkannt  und  Fälle  der  letzteren  Art  durch  selbständiges  Vorwachsen 
der  Knochenränder  der  Lücken  erklärt.  Offenbar  kann  also  imter  den  gleichen 
Verhältnissen  die  osteogene  Schicht  des  Periostes  bald  erhalten  bleiben ,  bald 
zerstört  werden.  Um  die  centralen  Nekrosen  ist  die  Knochenbildung  sowohl 
von  Seiten  des  Markcylinders  als  der  umgebenden  Spongiosa  nicht  konstant, 
es  können  ganz  oder  fast  ganz  gelöste  Sequester  immittelbar  an  die  offene 
Markhöhle  anstossen ;  als  gewöhnlicheren  Befund  trifft  man  aber  eine  schmale 
Zone  verdichteten  Knochens  im  Bereich  der  alten  Spongiosa  und  eine  fein- 
poröse strukturlose  Knochenmasse  im  anstossenden  Markkanal.  Sicherlich 
ist,  wie  Schuchardt  betont,  der  Prozess  der  ersten  Ladenbildung  rein  ent- 
zündlicher Natur,  nicht  von  funktionellen  Einflüssen  beherrscht,  und  seine 
Substanz  besteht  aus  feinporigem  Knochen.  Erst  nach  Entfernung  des  Se- 
questers tritt  darin  ein  ähnlicher  Umbau,  wie  im  provisorischen  Kallus  ein, 
welcher  regulärer  Weise  zu  einer  Einverleibung  der  Architektur  des  neuen 
Knochens  in  die  des  alten  führt,  nach  denselben  Gesetzen,  welche  später  für 
die  Hyperostosen  überhaupt  besprochen  werden  sollen.  So  wird  zugleich  aus 
der  zackigen  Oberfläche  der  Lade  zuerst  eine  warzige  oder  längsstreifige, 
s])äter  eine  glatte. 

Abweichungen  von  diesem  gewöhnlichen  Verlauf  bestehen  in  dem  Über- 
niass  der  die  Lösung  vermittelnden  Ostitis.  Zunächst  kann  dieselbe  eine 
weit  über  den  Sitz  des  ursprünglichen  Herdes  hinausgehende  Knochenneu- 
bildung herbeifühen,  bestehend  in  starker  und  ausgebreiteter  Hyperostose, 
Vermauerung  der  Markhöhle  und  Eburnierung  des  gesamten  neuen  und  alten 
Knochens;  kurze  Knochen,  z.  B.  der  Calcaneus  können  in  toto  sklerosieren. 
Durchschnittlich  ist  die  Schalenbildung  zugleich  mit  der  vollständigen  Demar- 
kation des  Sequesters  vollendet ;  so  hat  sich  früher  die  Anschauung  entwickelt, 
dass  die  Anwesenheit  des  letzteren  den  Reiz  für  die  Knochenneubildung  ab- 
gebe; indessen  kommen  auch  Fälle  vor,  in  denen  nach  frühzeitiger  Entfer- 
nung von  in  toto  abgestorbenen  und  aus  der  Epiphysenverbindung  gelösten 
Schäften  erst  die  periostale  Schalenbildung  beginnt  und  vollkommen  wird 
(z.  B.  sah  Fröhner  [704]  in  dieser  Weise  die  Clavicula  sich  vollständig  re- 
Renerieren).  Aber  offenbar  hängt  das  Übermass  der  Knochenpi-oduktion  in 
der  Regel  mit  zu  langem  Zurückbleiben  des  Sequesters  oder  eines  Abscesses 
im  Knochen  zusammen,  wie  überhaupt  die  reguläre  Rückbildung  der  Toden- 
lado  sich  nicht  einzustellen  pflegt,  so  lange  der  Sequester  nicht  entfernt  ist. 
So  kommt  es  auch,  dass  die  starke  Hyperostose  und  Eburnierung  nicht  selten 
dann  eintritt»  wenn  der  ganze  Prozess  von  Anfang  an  mehr  subakuten  Cha- 
rakter besitzt  und  nicht  zum  frühen  Aufbruch  führt,  und  die  Neigung  zur 
^^^ewebsbildung  sich  dann  auch  in  der  weiteren  Nachbarschaft,  vor  allem  in 
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den  Gelenken  durch  Verdickung  der  Synovialis  und  Adhäsionen  der  Gelenk 
flächen  ausspricht.  Gelegentlich  aber  tritt  die  Hyperostose  und  SklerosieruBi; 
in  Fällen  ein,  bei  denen  der  ursprüngliche  Entzündungsherd  weder  im  akuten 
Stadium  zum  Aufbruch  und  zur  Eiterung  führt,  noch  später  überhaupt  iiu 
Knochen  als  Abscess  oder  Sequester  mehr  aufzufinden  ist;  Garrö  (708)  h^ 
diese  Form  als  „sklerosierende,  nicht  eiterige"  besonders  beschrieben;  das? 
sie  prinzipiell  gleichwohl  mit  der  genuinen  eiterigen  Ostitis  zusammengebon. 
ergiebt  sich  nicht  nur  aus  dem  akuten  Beginn,  sondern  auch  daraus,  da* 
Garrö  zweimal  den  sklerosierenden  Verlauf  in  Fällen  mit  multipler  Lokäü 
sation  sah,  in  denen  andere  der  Herde  der  typischen  eiterigen  sequestriere!: 
den  Form  angehörten. 

In  seltenen  Fällen  kann  der  die  Sequesterlösung  vollziehende   Rarefc 
zierungsprozess  extensiv  und  intensiv  stärker  werden,  sodass  der  Knochtu 
seine  Festigkeit  einbüsst  und  Biegungen  erfährt  nicht  nur  durch  Frakturen 
sondern  allmählich  sich   entwickelnde,   welche  offenbar  zunächst   durch  die 
Muskelaktion,    dann   erst  durch    die  Körperschwere   herbeigeführt    werden: 
denn  regelmässig  haben   sich  die  Krümmungen  noch  während  der  Bettrulir 
eingestellt  und  zwar,  soweit  die  wenigen  Beobachtungen  Aufschluss*  geben, 
schon  in  der  Zeit  der  Sequesterlösung,  in  Obersts  (759)  Fall  z.  B.  innerhal^ 
der  ersten  7,  in  A.  Birch-Hirschf  elds  (672)  innerhalb  4  Wochen»  um  dann 
beim  Gebrauch  des  Gliedes  zuzunehmen.   In  den  bisher  beobachteten  7  Fällen 
(Volkmann    [799],    Schede    und    Stahl,    Diesterweg    [691],    Oberst, 
Kraske   [731,   F.  V,  S.  701],   A.  Birch-Hirschf eld,  von   Schede  UD-i 
Stahl    [S.   93]    beschriebenes    Präparat    Volkmanns)     war    imnaer    das 
Femur  betroffen,  und  zwar  viermal  sein   oberes  Ende,  welches   hirtenstab- 
förmige  Krümmung  zeigte,   dreimal   das  untere.     Sicherüch  ist  die  Biegung 
die  Folge  von  Erweichung  der  Knochensubstanz,  aber  über  die  Art  des  atro- 
phischen Prozesses,  ob   einfache  Poröse  oder  Malacie,  hess  sich  noch  nichts 
Sicheres  feststellen,  da  nur  in  wenigen  Fällen  Gelegenheit  zur  anatomischen 
Untersuchung  des  Knochens  im  floriden  Stadium  gegeben   war,  und  histolc- 
gische  Beobachtungen  noch  ganz  ausstehen:  In  den  Fällen  von  Diesterweg, 
Schede-Stahl,  und  Birch-Hirschfeld  wurde  4  Monate  nach  dem  Beginn 
der  Knochen  gelegentlich  der  Operation  untersucht  und  von  letzteren   beiden 
etwas  erweichte  resp.   poröse  und  blutreiche  Beschaffenheit  seines  Gewebes 
konstatiert.    Die  Bedingungen,  unter  denen  dieser  Exzess  der  Rarefizierung 
zustande  kam,  sind   nicht  bei  allen  Individuen  gleichwertige,  z.  T.  handelte 
es  sich  um  periphere  Nekrosen  (Schede-Stahl),  meist  um  centrale,  bald 
mit  Fisteln,  bald  ohne  solche.    Zu  betonen  ist  aber,  dass  die  bevorzugte  Lo 
kalität,  der  obere  Femurabschnitt,  dieselbe  Stelle  ist,  welche  nach  früheren 
Besprechungen  vermöge  ihrer  Funktion  imd  des  damit  zusammenhängenden 
besonders    starken  Wechsels    der  Cirkulation   hauptsächlich   zu   malaciscben 
Erkrankungen  disponiert  ist,  und  dass  in  Birch-Hirschfeld s  Falle Kachiti? 
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rorausgegangen  war,   also  dadurch   vielleicht  eine   besondere   Neigung   zur 
ilalacie  existierte. 

Schliesslich  verdient  der  Erwähnung,  dass  bisweilen  eine  Nekrose  der 
:ieuen  Knochenlade  beobachtet  wird,  entweder  im  frühen  Stadium,  bevor  die 
Demarkation  vollzogen  ist  —  in  solchen  Fällen  wird  später  ein  Sequester 
init    warzigem  Osteophyt  an  der  Oberfläche  ausgestossen  — ,  oder  nach  Lö- 
sung und  gelegentlich  erst  nach  Ausstossung  des  Sequesters.   Ausser  der  ge- 
\vöhnlich  zugrunde  liegenden  Ursache,  einem  Nachschub  der  eiterigen  Ent- 
zündung innerhalb  des  neugebildeten  Knochengewebes  führt,   Dubar  ([692], 
S.  56fiE)  die  Obliteration  der  Haversschen  Kanäle  in  Ranviers  Sinne  an. 
Ausser  dem  Eindringen  von  Granulationsgewebe  können  lange  liegende 
centrale  Sequester  gelegentlich  in  Bindegewebe  eingehüllt  werden  derart,  dass 
sie  nicht   als  freie  Körper  in  einer  Kapsel   liegen,   sondern    wie   von  dem 
weissen  Gewebe  durchwachsen  und   fest   in  dem  fibrösen    Herd  fixiert  er- 
scheinen.   In  der  Litteratur  finde  ich  diesen  Prozess  nirgends  erwähnt. 

Der  Zustand  der  Knochen-Nekrose  war  lange  bekannt,  aber  die  Ver- 
anlassung derselben  wurde  in  Erschütterungen,  Erkältungen  und  Ähnlichem 
gesucht,  das  Ganze  jedenfalls  für  primär  gehalten.    Erst  durch  Boeckel, 
Demme,  Roser,  R.  Volkmann  hat  die  Lehre  Eingang  gefunden,  dass 
eiterige  Periostitis  oder  Osteomyelitis  die  Einleitung  zum  Absterben  darstellen, 
\md  jetzt  darf  auf  Grund  zahlloser  gleichlautender  Erfahrungen  angenommen 
werden,  dass  für  den  Menschen,  abgesehen  etwa  von  der  seltenen  Sequestrie- 
rung  isolierter  Bruchstücke,   die    sogen,  akuten,   d.   h.   aus   unveränderter 
Kuochensubstanz  bestehenden  Sequester  ausschliesslich    auf  die  unter   den 
Begriff  der  eiterigen  Ostitis  fallenden  Prozesse  zurückzuführen  sind.     Auch 
die  von    Volkmann    (797)    beschriebenen   „embolischen"    Knochen- 
nekrosen in  Talus,  Calcaneus,  Tibia  und  Ulna  machen  keine  Ausnahme, 
obwohl  sie  in  der  Form  und  Gruppierung  sehr  an  die  einfachen  Infarkte  der 
parenchymatösen .  Organe  erinnern ,  denn  nicht  nur  waren  sie  im  Rahmen 
einer   ausgesprochen   pyämischen    Erkrankung    mit  Endocarditis    verrucosa 
entstanden   und    neben   Hirn-,   Lungen-   und   Nieren-Abscessen   aufgetreten, 
sondern  zeigten,  mit  Ausnahme  des  Herdes  in  der  Ulna,  selbst  eiterige  Infil- 
tration der  Spongiosa.     Die  Gefässanordnung  im  Knochen  ist  derart,  dass 
der  mechanische  Verschluss   der   Art.  nutritiae  keine   schwere  Ernährungs- 
störung mit  sich  bringt.     W.  Koch  (724)  hat   diesen   von   Ollier   schon 
ausgesprochenen   Satz    experimentell    bewiesen:     Weder   Unterbindung    der 
Art.  nutritia,  noch  Einschwemmung  gröberer,  bis  circa  in  Äste  zweiter  und 
dritter  Ordnung   dringender   Partikel   erzielte  irgendwelche    Veränderungen. 
Sicher  sind  die  entgegengesetzten,   d.  h.  positiven  Resultate,  welche  Hart- 
mann (714)  durch  Verstopfung  des  Foramen  nutrit.  hervorrief,  nicht  auf  die 
mechanische  Sperrung,  sondern  auf  echte  Infektion  zu  beziehen.    Aber  dieser 
selbe  Zweifel  gilt  auch  denjenigen  Versuchen   W.  Kochs,    welche   zeigen 
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aollen,  dass  Stoffe,  die  bis  in  die  Kapillaren  eindringen,  so  vor  allem  Qu€t^ 
Silber,  einfache  Nekrosen  erzeugen;  denn  nach  Injektion  grösserer  Mengv 
erhielt  er  ausgesprochene  nekrotisierende  Osteomyelitis  und  Periostitis  dl 
Gelenkverjauchung  und  bei  Benutzung  kleinerer  überhaupt  keine  Nekrot' 
sondern  nur  entzündliche  Zustände.  Dagegen  hat  F.  Busch  (678  u.  680)  rti:- 
Nekrosen  des  Knochens  künstlich  durch  direkte  ertödtende  Einwirkung  äu 
das  Knochengewebe,  nämlich  sehr  hohe  Temperaturen  und  starke  chemi?d 
Ätzungen  erzeugt  und  mittelst  ersterer  Methode  bei  verschiedener  InteDsii:- 
der  Glühhitze  Zustände  hervorrufen  können,  welche  in  ihrem  weiteren  Ve 
laufe,  der  Demarkation  und  Regeneration,  vollkommen  der  osteomyelitiscr^i 
Nekrose  gleichen  und  wichtige  anatomische  Untersuchungen  über  die  feine:- 
Entwickelung  derselben  erlaubten. 

Der  Knochenabscess.    Der  chronische,  nicht  tuberkulöse  Exiocheii 
abscess,    dessen    genauere    Kenntnis    seit  Brodies   (677)   Mitteilung  drtkr 
bezüglicher  Fälle  datiert,  ist  erst  durch  Roser  (439)  generell  als  Folge  aknti:: 
eiteriger  Osteomyelitis  hingestellt  und  diese  Beziehung  seitdem  allgemein  ar; 
erkannt  worden.     Begründet  wurde  die   Auffassung  damit,    dass    die  scIkjl 
von  Brodie  und  von  Broca  (676)   erwähnte  Beobachtung,   dass    der  Aul 
findung   von  Knochenabscessen  Jahre   vorher   eine    akute  Entzündung  ai» 
Knochen  vorausgegangen  war,  eine  Regel  darstellt,   und  dass  der  Knochen 
abscess  mit  der  akuten  eiterigen  Osteomyelitis  dieselben  Prädilektionsstellen, 
nämlich  Tibia,   besonders  deren  oberes  Ende   und  imteres  Femurende,  nvA 
nächstdem,  wennschon  viel  seltener,  den  oberen  Humerus- Abschnitt,  teilt  und 
hier  ebenfalls  mit  Vorliebe  im  Diaphysenkolben  nahe  der  Epiphysenlinie  liegt. 
Bei  den  selteneren  chronischen  Abscessen  der  Markhöhle  der  Diaphyse  können, 
wie  z.  B.  Eberths  (696)  Fall  IV   zeigt,   mehrere  Höhlen  übereinander  ge- 
reiht sein,  vollkommen  in  gleicher  Anordnung,  wie  die  akuten  Schmelzungen 
des  Markcylinders.    Den  Fällen,   in  denen   die  ursprüngliche  akute  Erkran- 
kung in  typischer  Weise  zur  Eiter-  und  Sequester-Entleerung  führte,   steheu 
an   Zahl  annähernd  gleich   diejenigen,    in   denen   die  erste  osteomyelitische 
Attaque  ohne  Aufbruch  blieb  und  entweder  nach  vollständig  normalem  Zu 
stand  oder  mehrfachen  Recidiven  der  Abscess  sich  äussert.    Die  Zwischenzeit 
kann   gelegentlich   viele  Jahre  dauern,  in   einem  Falle  von  Krapf  ([73(T. 
Fall   XII)    57    Jahre,   und    vollkommene   Latenz    hat   in   einem   Falle    von 
K.   Müller  (755)  50  Jahre,   in   einem   von  Lücke  (747)  und    einem    von 
Krause  ([732],  Fall  II)  30  Jahre   bestanden.     Mikroorganismen   und   zwar 
immer  Staphylokokken,  sind  wiederholt  in  dem  Eiter  gefunden,  auch  in  jeneo 
30  resp.  50  Jahre  alten  Abscessen,  und  die  Frage  ist  daran  geknüpft  worden. 
ob  es  sich  um  alte,   zurückgebliebene  Keime,  oder  um  eine   neue  Infektion 
des   alten  Herdes  handelt.     Anatomisch  findet  man   im   Gegensatz  zu  der 
recidivierenden  Osteomyelitis,  bei   welcher   an    der   Stelle   der  abgelaufenen 
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[iLrkrankung  eine  neue  mit  allen  anatomischen  Charakteren  der  akuten  Ent 
#^\iiiduug  einsetzt,  die  Knochenabscesse  trotz  der  kUnischen  Erscheinungen  in 
der  Regel  im  Ruhezustand,  nur  mit  alten  Veränderungen  ausgestattet:   mit 
einer   nur  selten  fehlenden,    meist    sogar  sehr  beträchtlichen  periostitischen 
Verdickung  des  betreffenden  Knochenabschnittes,   einer  Pyogenmembran  im 
Innern    und  einer   Verdichtung  der  umgebenden  Kuochensubstanz ,    welche 
extensiv    und   intensiv    Schwankungen  unterUegt.     Unter   Umständen  findet 
sich  nur  eine  dünne  Kapsel  sklerotischen  Knochengewebes,  und  nach  aussen 
folgt  gewöhnliche  Spongiosa;  häufiger  wird  die  ganze  Spongiosa  des  betref- 
lenden  Knochenabschnittes    diffus    um    den  Abscess   in  kompakte  Substanz 
umgewandelt,   und  um   die  in  der  Markhöhle  liegenden  Abscesse  ist  an  der 
Innenfläche  der  Rinde  neuer  kompakter  Knochen  angelagert,  und  gelegentlich 
befindet  sich   die    gesamte   Knochensubstanz  im   Zustand  der  Eburnierung, 
und  letztere  Beschaffenheit  ist  auch  bei  Abscessen  mit  frischer  Exacerbation 
der  Symtome  die  Regel,  wie  seit  Brodies  erstem  Fall  zahlreiche  Beobach- 
tungen darthun.     Dagegen  stehen  an  Häufigkeit  die  Fälle  sehr  zurück,   in 
denen  die  Umgebung  des  Abscesses  von  rarefizierter  Kiiochensubstanz  gebildet 
wird:   In   der  Litteratur  sind  positive  Angaben  darüber  ziemlich  spärlich;   in 
einem  der  beiden  von  Du  bar  ([692],  Tafel  II)  abgebildeten  Präparate  reicht 
die  Poröse  durch  die  ganze  Dicke  des  Knochens   und  offenbar   auch   in  die 
alte  Rinde  hinein ;    D  u  b  a  r   vergleicht   derartige  Abscesse    mit   rarefizierter 
Umgebung  mit  besonders  stark  erweiterten  Spongiosaräumen;  indessen  fehlt 
bisher  noch  jede  Untersuchung  darüber,  in  welcher  Beziehung  die  beiden 
Knochenzustände  um  die  Abscesse,   Sklerosierung  und  abnorme  Porosierung 
zu  einander  stehen,  ob  die  erstere  aus  letzterer  hervorgeht,  oder  umgekehrt. 
Nur  selten  lässt  sich  für  stürmisch  auftretende  klinische  Erscheinungen  des 
alten  Knochenabscesses  eine  evidente  neuerliche  Veränderung  des  anatomischen 
Zustandes  verantwortlich  machen  in  Form  eines  Durchbruchs,  vor  allem  in 
ein  Gelenk,  Cassaignacs  „spontane  Trepanation". 

Gelegentlich  übertrifft  der  Umfang  der  Abscesshöhle  bei  weitem  die 
ursprünglichen  Dimensionen  des  befallenen  Knochens;  im  höchsten  Grade 
bietet  Stanleys  (442),  von  verschiedenen  Autoren  übernommene  Abbildung 
dieses  Verhältnis  dar.  Unter  solchen  Umständen  kann  es  nicht  zweifelhaft 
sein,  dass  die  eiterige  Einschmelzung  über  die  Grenzen  des  alten  Knochens 
auf  die  periostitischen  Auflagerungen  übergegriffen  hat,  dass  der  Knochen- 
abscess  also  progredient  war;  für  die  gewöhnüchen  Fälle  bleibt  es  ungewiss, 
ob  derselbe  bei  der  akuten  Osteomyelitis  in  den  gleichen  Dimensionen  an- 
gelegt war,  welche  er  später  zeigt,  oder  erst  nach  einer  Periode  peripheren 
Fortschreitens  zur  Ruhe  gekommen  ist.  Nur  ist  aus  dem  Umstände,  dass  die 
Hauptzahl  der  Abscesse,  wie  erwähnt,  an  der  Stelle  spongiösen  Knochens 
liegt,  nie  Eiter  und  Sequester  nach  aussen  entleert  hat  und  trotzdem  keinen 
abgestossenen  Knochen  in  sich  birgt,  das  mit  Sicherheit  zu  erschliessen,  dass 
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auch  im  Centrum  der  grösseren  Höhlen  Granulationsgewebe  existiert  habeL 
und  nachträglich  eiterig  eingeschmolzen  sein  muss;  denn  auf  die  Wirkong 
des  Eiters  kann  die  Resorption  des  Knochens  nicht  zurückgeführt  werdea 
Mit  dieser  Auffassung,  dass  der  Abscess  nicht  nur  das  Bett  eines  Terschwim- 
denen  Sequesters  darstellt,  sondern  aus  einer  granulierend-eiterigen  Ostitis 
hervorgeht,  steht  es  im  Einklang,  dass  keine  scharfe  Grenze  zwischen  Abscesg 
und  derjenigen  chronischen  granulierenden  Entzündung  zu  ziehen  ist,  welche 
besonders  in  den  Epiphysenherden  als  Ausgang  einer  akuten  Osteomyelitis 
gefunden  wird  (s.  o.)  und  in  einem  granulierenden  Herd  mit  wenig  Eiter 
und  ohne  oder  mit  kleinen  Sequestern  besteht;  auch  unter  den  Knochec- 
nbscessen  und  klinisch  unter  denselben  Erscheinungen  verlaufend,  sind  z.  B. 
von  Eberth,  Krapf  u.  a.  Fälle  mit  angeführt,  in  welchen  kleine  Herde 
mit  viel  Granulationsgewebe  und  wenig  Eiter  existierten,  und  die  Unier- 
Scheidung  wird  noch  mehr  dadurch  verwischt,  dass  auch,  obschon  selten, 
fistulöse  Knochenabscesse  beobachtet  worden  sind,  welche  also  vom  anatomi 
sehen  Standpunkt  aus  vollkommen  den  veralteten,  nicht  ausgeheilten,  mit 
Sklerose  des  Knochens  einhergehenden  akuten  Osteomyelitiden  gleichzu- 
stellen sind. 

Periostitis  albuminosa.   Der  Name  Periostitis  albuminosa,  welchen 
Poncet  (765)  auf  Olliers  Veranlassung  1874  einführte,  bezeichnet  eine  sub- 
akut oder  chronisch  verlaufende  Entzündung,  welche  durch  die  serös-schlei- 
mige Beschaffenheit  des  Exsudates  charakterisiert  ist,  aber  nicht,  wie  Ollier 
annahm,  eine  Eigenart  besitzt,  sondern  nur  eine  Abart  1.  der  eitrigen,  2.  der 
tuberkulösen  Ostitis  darstellt.    Poulet  und  Bousquet  (768)  erklärten  zuerst 
einen  Teil  der  bis  dahin  als  Periostitis  albuminosa  beschriebenen  Fälle  fur 
wahrscheinlich  tuberkulöser  Natur,  und  Roser  (777)  wies  in  Übereinstim- 
mung mit  dieser  Ansicht  darauf  hin,  dass  notorisch  tuberkulöse  Periostitis 
gelegenthch  statt  eines  eiterigen  ein  wässeriges  Exsudat  liefere.    Abgesehen 
davon,  dass  bisweilen  bei  den  betreffenden  Individuen  mit  Periostitis  album. 
andeiweite  skrophulöse  und  tuberkulöse  Erkrankungen  bestanden,  z.  B.  in  zwei 
Fällen  Lannelongues  ([735],  S.  268)  tuberkulöse  Gelenkentzündungen  bestan- 
den, ist  der  tuberkulöse  Charakter  mancher  Fälle  der  Periostitis  album.  selbst 
positiv  von  Sleeswijk  (787)  auch  durch  Tierimpfungen  nachgewiesen  worden. 
Jedenfalls  aber  sind  die  Fälle  von  Periostitis  albumin.  tuberculosa  weit  in  der 
Minderzahl  gegenüber  den  nicht  tuberkulösen,  und  diese  letzteren  stehen,  wie 
zuerst  Albert  (663)  aussprach,    dann  Schlange  (781)  nachwies  und   viele 
weitere  BeobachtuDgen  bewahrheiten,   in  engster  Beziehung  zur  akuten  eite- 
rigen   Ostitis:    1.   wird,   wie    bei   dieser  der  Sitz  der  Entzündung  wechselt 
bald  Periost,   bald  Knochenmark  einschUesslich  des  Inhaltes  der  Havers- 
sehen  Kanäle,  bald  beides  befallen;  so  kommen  periphere  und  centrale  Se^ 
quester    (Schlange  u.   a.),   ja    ausgedehnte    Totalnekrosen   (Lex er    [743\ 
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F.  m)  ohne  Eiterbildung  zustande;  2.  betrifft  die  Erkrankung  ganz  vor- 
wiegend jugendliche  Individuen  und  hat  dieselben  Prädilektionsstellen,  wie  die 
eiterige  Ostitis,  in  den  Diaphysenenden  der  Röhrenknochen  mit  grösster 
Wacbstumsintensität;  3.  kommt  albuminöse  Ostitis  in  Kombination  mit  der 
eiterigen  vor:  Roser  (777)  sah  an  einem  Schienbein  einen  gewöhnlichen 
grossen  osteomyelitischen  Abscess,  am  anderen  einen  periostalen  Herd  mit 
serösem  Exsudat,  Albert  {[663],  F.  VIII,  S.  345)  und  Garrö  je  einen  ähn- 
lichen Fall,  und  in  Schranks  (783)  zweiter  Beobachtung  enthielt  der  durch 
subperiostalen  albuminösen  Erguss  entblösste  Knochen  im  Innern  einen 
typischen  osteomyelitischen  Eiterherd.  Dazu  kommt  die  wiederholt  geraachte 
Erfahrung,  dass  nach  der  Eröffnung  der  Herde  die  albuminöse  Exsudation 
in  die  rein  eiterige  umschlägt  [Poncet,  Kocher  und  Tavel  ([728],  F.  X), 
Takvorian  (791,  Fall  Cazin)  u.  a.];  4.  kann  der  bakteriologische  Befund 
in  den  bisher  untersuchten  Fällen  nur  für  die  Gleichstellung  mit  der  spon- 
tanen eiterigen  Osteomyelitis  sprechen  insofern,  als  er  dieselbe  Variabilität 
zeigt,  wie  bei  letzterer,  nämlich  vorwiegend  Staphylokokken  (Schlange, 
Jacksch  [716],  Legiehn  [739],  Kocher  und  Tavel,  [S.  103],  Garrö 
3  Fälle],  vereinzelt  Streptokokken  (Lexer  [743]),  oder  beide  (Schrank),  ge- 
legentlich Typhusbacillen  —  Klemm  (721)  in  einem  posttyphösen  rein  peri- 
ostitischen und  Mercier  (752)  in  einem  mit  einem  centralen  Sequester  kom- 
binierten periostitischen  Herd. 

So  zweifellos  danach  die  Beziehung  der  albuminösen  zur  eiterigen  Ostitis 
nach  Ätiologie,  Auftreten  und  Ausbreitung  erscheint,  ist  dennoch  die  Art  der- 
selben noch  nicht  genügend  klargestellt,  die  Frage  noch  ungelöst,  ob  ein  aus 
der  eiterigen  Entzündung  hervorgegangenes  Stadium,  oder  eine  milde,  nicht 
bis  zur  Höhe  eiteriger  Exsudation  gelangte  Modifikation  voriiegt.  Schlange 
hat  die  letztere  Theorie  aufgestellt  und  die  Bedingungen  für  die  unvoll- 
kommene Ausbildung  der  Entzündung  in  geringer  Virulenz  der  Infektions- 
träger oder  einer  gewissen  Indisposition  des  betreffenden  Individuums  zur 
Erkrankung  erblickt,  wogegen  Vollert  (800)  die  Anschauung  verficht,  dass 
die  albuminöse  Flüssigkeit  durch  Metamorphose  eines  eiterigen  Exudates  zu- 
stande kommt;  Riedinger  (771)  hat,  ohne  weitere  Vermutungen  über  die 
Genese  auszusprechen,  das  Exsudat  der  Periostitis  albuminosa  mit  dem  In- 
halt der  Sehnenscheidenganglien  für  identisch  erklärt  und  danach  den  Namen 
Ganglion  periostale  gewählt.  Die  Diskussion  über  die  Berechtigung  der  einen 
oder  anderen  Theorie  ist  unfruchtbar,  so  lange  nur  die  Möglichkeiten  er- 
wogen werden,  ob  überhaupt  eiterige  Flüssigkeit  sich  in  seröse  vom  Cha- 
rakter der  albuminösen  transformieren  kann,  und  ob  dies  in  kurzer  Zeit  denkbar 
ist;  beide  Möglichkeiten  sind  sicherlich  zuzulassen,  indessen  ist  damit  die 
Entscheidung  bezüglich  der  Periostitis  albuminosa  noch  nicht  getroffen.  Es 
handelt  sich  bei  letzterer  um  eine  oft  akut  beginnende,  fast  ausnahmslos  aber 
subakut  oder  chronisch  verlaufende,  dem  anatomischen  Charakter  nach  gra- 
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uulierende  Entzündung:  Das  abgehobene  Periost  und  die  ausserhalb  de? 
Periosts  liegende  „Absce8s*'-Höhle  sind  an  der  Innenfläche  nicht  eiterig  icrl- 
triert,  sondern  mit  Granulationsgewebe  besetzt  und  ebensolches  überzieht  nicb 
selten  die  Oberfläche  des  blossgelegten  Knochens,  ist  also  zweifellos  aus  d?rO 
Haversschen  Kanälen  hervorgewachseu,  wie  an  granulierenden  Amputation^ 
Stümpfen,  und  zwar  handelt  es  sich  um  Granulationsgewebe  mit  einer,  wie 
Kocher  und  Tavel  als  charakteristisch  hervorgehoben  haben,  gelben,  von 
Verfettung  herrührenden  Farbe.  In  dem  gewöhnlich  bei  der  Operation  l-e 
obachteten  Stadium  des  Prozesses  stellt  dieses  Gewebe  sicherlich  die  Quelle  des 
serösen  Exusudates  dar,  es  besteht  also  eine  chronische  granulierende  Entzün- 
dung ohne  dieselbe  Neigung  zur  Destruktion  und  Ausbreitung,  wie  die  tukr- 
kulöse;  sie  gleicht  den  Granulationsflächen  heilender  äusserer  Wunden,  welche 
seröses  Sekret  liefern,  und  es  ist  wohl  denkbar,  dass  der  Oberflächenzerfa:*. 
der  Granulationen  gerade  für  den  bisweilen  schleimigen  Charakter  des  Exsa 
dates  verantwortlich  zu  machen  ist.  Die  chemische  Zusammensetzung  dts 
letzteren  ist  freilich  noch  ungenügend  untersucht:  Die  fadenziehende  Be- 
schafEenheit,  welche  es  der  Synovia  ähnlich  macht,  ist  nur  in  einem  Bruch- 
teil der  Fälle  beobachtet,  in  vielen  anderen  war  die  Beschaffenheit  rein 
wässerig,  serös.  Bei  den  wenigen  bisher  angestellten  Analysen  der  Flüssig- 
keit wurden  in  den  Fällen  von  Takvorian  (791),  F.  Cazin  und  Ca- 
tuff  e  (684)  nur  Albumin,  vorwiegend  Serumalbumin,  weniger  Met-  und  Par 
albumin  gefunden  und  der  positive  Ausfall  der  Mucinreaktionen  nur  voq 
Riedinger  imd  Albert  erwähnt,  jedoch  ohne  quantitative  Angabe.  Mikro- 
skopisch fanden  sich  in  allen  untersuchten  Fällen  der  Hauptsache  nach  über 
einstimmend  Fibrin,  wenig  Eiterkörperchen ,  Fettkörnchenzellen  und  Fett- 
tröpfchen. Die  Frage  ist  es,  wie  dies  ausgebildete  Stadium  der  granuliereo- 
den,  das  seröse  Exsudat  produzierender  Entzündung  entsteht,  ob  sie  den  Aus- 
gang resp.  ein  weiteres  Stadium  einer  akuten  eiterigen  Ostitis  bildet,  oder 
von  Anfang  an  als  eine  Abart  derselben  den  besonderen  Charakter  darbietet. 
Das  Urteil  darüber  ist  dadurch  erschwert,  dass  die  Entwickeluug  der  fluk- 
tuierenden Schwellung,  welche  zur  Operation  Anlass  giebt,  in  der  Regel  sehr 
langsam,  im  Verlaufe  von  Wochen  und  Monaten  vor  sich  geht;  nur  in  einem 
einzigen  Falle  Takvorians,  Fall  Cazin,  wurde  der  syno viaähnliche  Inhalt 
schon  im  akuten  Stadium,  immerhin  aber  erst  10  Tage  nach  Beginn  der 
Erkrankung  gefunden.  Zwei  anatomische  Momente  aber  verdienen  femer 
Beachtung,  1.  die  partielle  Zerstörung  des  Periostes  im  Bereich  der  Er- 
krankung und  2,  die  Beschaffenheit  der  Sequester:  Es  sind  innerhalb  der 
„Abscess**-Höhlen  Stellen  vollständigen  Periostdefektes  mit  Blosslegung  des 
Knochens  ebenso  oft  vorhanden,  als  bei  eiteriger  Periostitis;  die  seröse  Infil- 
tration allein  kann  zweifellos  nicht  zu  dieser  Schmelzung  führen,  sondern  ent- 
weder eiterige  Entzündung,  oder  ein  Aufgehen  des  Periosts  im  Grcuiulations- 
gewebe,    welches    durch   Verfettung    und   Verflüssigung   zur  Lückenbildiuig 
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führt.     Indessen  ganz  unerklärlich  würde  ohne  Annahme  eines  eiterigen  An- 
fangsstadiums die  Beschaffenheit  der  Sequester  bei  der  albuminösen  Ostitis 
isein;  dieselben  stimmen  vollständig  mit  denen  der  typischen  eiterigen  Ostitis 
überein,  bestehen  aus  einem  vor  dem  Absterben  nicht  veränderten  Knochen, 
sind  also  sicherUch  akut  entstanden;  der  Grund  für  die  akute  Nekrose  kann 
nicht  in  der  Umwandlung  des  Markes  in  Granulationsgewebe  gesucht  werden, 
sondern  offenbar  nur  in  eiteriger  Einschmelzung.    Nach  den  angeführten  Be- 
obachtungen über  die  langsame  Ausbildung  des  sichtbaren  freien  Ergusses 
wird  man  annehmen  dürfen,  dass  dieser  sich  von  Anfang  an  serös  entwickelt, 
und  so  ergiebt  sich  die  Gesamtvorstellung,  dass  der  Prozess  mit  eiteriger  In- 
filtration beginnt,  welche  zur  Periostschmelzung  und  bisweilen  zur  raschen 
Nekrose  des  Knochens  führt,  bald  aber  in  ein  Stadium  der  granulierenden  Ent- 
zündung  übergeht,   in  welchem   das   seröse   Exsudat  produziert   wird.     Es 
handelt   sich   also   um   eine   eiterige  Entzündung  geringer  Dauerhaftigkeit, 
welche  nur  zur  eiteriger  Lösung  von  Periost-  und  Markgewebe  führt,  in  der 
Regel  aber,  ohne  einen  subperiostalen  freien  Erguss  zu  bilden;  letzterer  ist, 
wie  die  klinische  Beobachtung  ergiebt,  erst  das  Produkt  der  späteren  Periode 
und  von  Anfang  an  serös.    Gewiss  ist  also  die^Periostitis  albuminosa  nicht 
einfach  die  Folge  des  Chronischwerdens  einer  gewöhnlichen  eiterigen  Osteo- 
myelitis, sondern  offenbar  von  vornherein  diesem  besonderen  Schicksal  be- 
stimmt, und  die  Resultate  der  bakteriologischen  Untersuchungen  scheinen 
Schlanges  Vermutung  zu  bestätigen,  dass  eine  abgeschwächte  Virulenz  der 
Infektionsträger  von  Anfang  an  den  Verlauf  vorzeichnet. 

Die  Ausdehnung  dieser  Form  der  Ostitis  auf  die  verschiedenen  Weich- 
teile des  Knochens,  Periost,  Mark,  Inhalt  der  Haversschen  Kanäle,  verhält 
sich  wie  bei  der  eiterigen  Form,  obschon  die  reine  Periostitis  ohne  Mark- 
beteiligung häufiger  vorzukommen  scheint.  Schlanges  Beobachtung  spricht 
dafür,  dass  auch  Knochencysten  mit  serösem  Inhalt  vorkommen  können  als 
Analogen  des  Knochenabscesses.  Eine  besondere  Lokalisation  aber  wird 
häufig  angeführt,  welche  Duplay(694)  als  Periostitis  externa  bezeichnet  und 
bei  welcher  im  Grunde  der  granuUerenden  Höhle  der  vom  Periost  bedeckte 
Knochen  liegt,  jede  Entblössung  desselben  fehlt,  der  Prozess  sich  also  in  dem 
Bindegewebe  um  das  Periost  abspielt.  Dieser  Befund  ist  schon  in  dem  ersten 
Falle  von  Ollier- Poncet  und  in  einer  ziemlich  grossen  Zahl  der  weiteren 
Beobachtungen  erhoben  worden;  indessen  lässt  sich  doch  Duplays  An- 
schauung nicht  anerkennen,  dass  der  primäre  Sitz  jeder  Periostitis  albuminosa 
ausserhalb  des  Periosts  zu  suchen  sei  und  die  etwaige  Exsudation  zwischen 
letzterem  und  Knochen  und  die  BeteiUgung  des  Knochens  selbst  erst  nach- 
träglich entstehe.  Wo  wirklich  der  Knochen  nicht  entblösst  gefunden  wird, 
mag  es,  wie  Poncet  annahm,  vorkommen,  dass  das  Exsudat  von  Innen 
nach  aussen  infolge  von  Dehnung  und  Zerrung  des  Periosts  durch  dasselbe 
durchdringt;  indessen  ist  auf  den  von  Mennen  (751)  mitgeteilten  Fall  be- 
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«onders  hinzuweisen,  in  dem  eine  Periostitis  externa  ohne  jede  Periostzersir 
rung  existierte  und  dennoch  ein  Knochensequester  in  der  Abscesshöhle  la^: 
hier  hat  zweifellos  zu  einer  Zeit  der  Prozess'bis  auf  den  Knochen  gereicht, 
und  die  Entblössung  desselben  ist  später  wieder  gedeckt  worden;  es  wuph 
dieser  Hergang  in  Parallele  zu  stellen  sein  mit  dem  Verlauf,  welchen  Lr 
Den  tu  (690)  und  Lannelongue  (735)  gelegentlich  bei  tuberkulösen  Ostitidt': 
sahen  und  welcher  darin  besteht,  das  der  kariöse  Prozess  heilt  und  der  zi- 
sprüngüche  periostitische  Abscess  sich  auch  gegen  den  Knochen  bindegewebig 
abkapselt  und  sich  mit  albuminösem  Exsudat  füllt. 

Die  Phosphorostitis  der  Zündholzfabrik- Arbeiter  unterscheidet  sich 
bezüglich  ihres  Ablaufs  und  ihrer  anatomischen  Äusserungen  von  der  gewöhn 
heben  infektiösen  Ostitis,  und  in  letzter  Zeit,  ist  die  Diskussion  darüber 
wieder  geweckt  worden,  wie  weit  die  direkte  Wirkung  der  Phosphordämpft, 
wie  weit  accidentelle  infektiöse  Einflüsse  für  das  Zustandekommen  der  Kiefer- 
veränderungen im  Spiel  sind.  Dass  R.  Volkmann  (414a),  Rose  (o85. 
von  Schuthess-Rechberg  (786)  eine  Form  gelten  lassen,  bei  welcher 
in  akutester  Weise  jauchig-eiterige  Periostitis  mit  Nekrose  sich  entwickelt, 
welche  also  der  akuten  infektiösen  Ostitis  der  Röhrenknochen  an  die  Sek*: 
zu  stellen  wäre,  scheint  nicht  genügend  begründet;  nach  Haeckels  (713 
Erhebungen  fehlt  niemals  Osteophytenbildung  als  Zeuge  längerer  Erkrao- 
kungsdauer  vollkommen,  und  femer  hat  auch  in  derartigen  akut-eiterigen 
Fällen  regelmässig  eine  lange  Phosphorwirkung  vorgelegen.  Keineswe*rs 
ist  die  akute  Eiterung  mit  Nekrose  die  erste  und  regelrechte  Wirkung  des 
Phosphors  und  deshalb  der  für  den  ganzen  Prozess  gebräuchliche  Name 
„Phosphomekrose"  nicht  durchaus  zutreffend.  Wenn  gleichwohl  Rose  die 
eiterige  Abhebung  des  Periosts  als  den  Anfang  der  Erkrankung  bezeichnete, 
so  ist  die  glatte  Beschaffenheit  der  Sequesteroberfläche,  auf  welche  er  sich 
berief,  nicht  beweiskräftig,  da,  was  Geist  ([668],  S.  280)  schon  betonte, 
vorhandenes  Osteophyt  der  Knochenoberfläche  wieder  vollkommen  schwinden 
kann;  denn,  was  Volkmann {[414a],  S. 306)  zuerst  hervorhob  und  Haeckel 
bestätigte,  die  Eiterung  etabliert  sich  bald  zwischen  dem  alten  Periost  und 
dem  Osteophyt,  bald  zwischen  diesem  und  dem  alten  Knochen ;  in  ersterein 
Falle  geht  das  Osteophyt  durch  Einschmelzung  wieder  zu  Grunde,  in  letzterem 
wird  es  von  der  alten  Oberfläche  abgehoben,  um  entweder  als  Lade  zu 
persistieren,  oder  ebenfalls  wieder  zerstört  zu  werden.  Die  eiterige  Phospbor- 
Periostitis  befällt  niemals  den  unveränderten  Knochen,  sondern  es  geht,  was 
Thiersch  (793)  zuerst  besonders  betonte,  regelmässig  ein  Stadium  chronischer 
Entzündung  voraus,  deren  auffälligste  Äusserung  die  Anbildung  meist  flächen- 
haft  ausgebreiteter  und  oft  mächtiger  osteophytischer ,  im  weiteren  Verlaufe 
sklerosierender  Lager  darstellt,  welche  aber  femer  zur  Sklerose  und  Ebur- 
nierung  des  ganzen  Knochens  führt,  wobei  nach  Volkmann  auch  der  Alveolar 
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kanal  stark  verengt  wird.     £s  ist  gerade  mit  Rücksicht  auf  die  ueueren  An- 
gaben Kochers  (727)  und  Riedels  (770)  von  Wichtigkeit  zu  betonen,  dass, 
wo  68  zur  £utwickelung  deutlicher  Sklerose  des  alten  Knochens  kommt,  diese 
wohl  zeitlich  und  ursächlich  mit  der  ossifizierenden  Periostitis  zusammenfällt, 
im  Gegensatz  zu  der  Ansicht  vonHaeckel,  welcher  ihr  Auftreten  erst  in  die 
Phase  der  eiterigen  Entzündung  verlegt,  da  der  Kiefer  selbst  während   der 
Dauer  der  ossifizierenden  Periostitis  unverändert   sei.     In   letzterer  Bezieh- 
ung sind  aber  Täuschungen  leicht  möglich,   denn  die  Sklerose  beginnt,   wie 
Jost  (719)  neuerdings  hervorhebt,  oft  in  den  centralen  Teilen  des  Unter- 
kiefers und  ist  erst  am  aufgesägten  Knochen  kenntUch.    Für  Riedels  An- 
nahme,   dass    die    einleitende    chronische    Ostitis    gelegentlich    eine    poro- 
sierende  ist,  liegt  nur  eine  Beobachtung  von  ihm  selbst  vor;   Volkmanns 
gleichlautende  Angabe  bezieht  sich  nur  auf  Sequester,  bei  denen  die  Poröse 
am  sklerosierten  Knochen  eingetreten  war  und  sicherlich  erst  der  Periode  der 
zur  Nekrose  führenden  Eiterung  entstammte.    Dass  die  Osteophyten  den  An- 
fang der  ganzen  Affektion  bezeichnen,  nicht  erst  im  Stadium  der  Eiterung 
angelagert  werden,  geht  aus  einigen  durch  frühzeitigen  Tod  (Thiersch  [S.  75], 
Wegner  [Ö91a],   Fall  Reuter)  oder  durch  Operation  vor  Eintritt  der  Eite- 
rung (Haeckel)  gewonnenen  Präparaten  hervor,  femer  aus  Wegners  Experi- 
menten an  Tieren,  welche  wegen  Erschwerung  der  Nahrungsaufnahme  vor 
Eintritt  jeder  Nekrose  zum  Tode  führten.     Dem  Stadium  der  ossifizierenden 
Periostitis  und  Ostitis  folgt  die  eiterige  Entzündung,  deren  Charakteristikum 
es  ist,  dass  sie  akut  einsetzend  von  einem  Punkte  aus  allmählich  über  den 
ganzen  Kiefer  sich  ausdehnt,  am  Unterkiefer  meist  erst  an  den  natürlichen 
Grenzen  desselben  Halt  macht,  vom  Oberkiefer  bisweilen  auf  die  angrenzen- 
den Schädelknochen  übergeht,  jedenfalls  geringe  Neigung   zur  Demarkation 
zeigt.    Es  handelt  sich  dabei  um  Periostitis  mit  dem  erwähnten  Wechsel  in 
der  Lokalisation  des  Eiters  über  oder  unter  der  Osteophytenlage ,   und  lun 
eigentliche  Ostitis,  und  zwar  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  um  eine  solche 
chronische  Dauer,  in  deren  Verlauf  nicht  nur  ein  Teil  der  vorher  gebildeten 
Kuochenschale  wieder  einschmilzt  (s.  o.),  sondern  auch  der  Kiefer  selbst  rare- 
fiziert  wird,  nicht  gleichmässig,  wie  z.  B.  bei  seniler  Atrophie,  sondern  von 
Kanälen    und   Gruben  durchsetzt,    zwischen   denen  sklerotische  Tela  ossea 
stehen  bleibt.    Die  Nekrose  des  Kiefers,  und  zwar  am  Unterkiefer  des  ganzen 
Knochens  oder  grosser  Abschnitte  desselben,  bildet  das  Endstadium,  und  der 
Sequester  zeigt  in  den  gewöhnlichen  Fällen  die  Merkmale  der  zwei  vorange- 
gangenen   Phasen,    der  ossifizierenden  Entzündung  und   der   kariösen  Zer- 
störung,  und  kommt  dadurch  den   syphilitischen  nahe.    Partielle  kortikale 
Sequester,  welche  denen  der  gewöhnlichen  akuten  eiterigen  Periostitis  gleichen, 
kommen  selten  zustande  und  sind  auch  in  Haeckels  grossem  Material  spär- 
lich vertreten;  nur  an  den  dünnen  Knochenlamellen  der  Oberkiefer-  und  Gre- 
Sichtsknochen  resultiert  häufiger  die  Auslösung  einzelner  Knochenteile.   Die 
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Regeneration  des  Knochens  aus  dem  abgehobenen  Periost  vollzieht  sie6  \% 
derselben  Art,  wie  bei  der  spontanen  eiterigen  Periostitis,  nur  mit  dem  Unter- 
schied, dass  im  Laufe  der  chronischen  eiterigen  Entzündung  Teile  der  neueü 
Schale  wieder  zerstört  werden ;  die  Fähigkeit  der  Knochenneubildung  ist  am 
stärksten  am  Unterrand  des  Unterkiefers,  nimmt  nach  dem  Alveolarrand  bis 
ab,  kann  aber,  wieThiersch,  Rose  u.a.  beobachteten,  zum  vollkommenes 
Ersatz  seiner  Fortsätze  führen.  Am  Oberkiefer  bleibt  die  Regeneratioi)?' 
energie,  ähnlich  wie  an  den  platten  Knochen  bei  eiteriger  Ostitis,  wesentlich 
zurück,  wie  überhaupt  hier  das  erste  Stadium  des  Prozesses  schon  zu  geringerer 
Anlagerung  von  Osteophyten  führt;  indessen  kann,  wie  besonders  ein  ana- 
tomisches Präparat  Roses  (S.  212)  zeigt,  auch  hier  der  Ersatz  ein  weit- 
gehender sein. 

Die  Fragen,  welche  sich  an  den  jetzt  feststehenden  Abiauf  der  ana- 
tomischen Veränderungen  knüpfen,  sind  1.  die,  ob  die  Erkrankung  der  Ge- 
sichtsknochen auf  lokaler  Einwirkung  der  Phosphordämpfe  beruht,  oder  Teil- 
erscheinung einer  durch  dieselben  erzeugten  dyskrasischen  Veränderung  des 
Skeletes  ist,  und  2.  die,  ob' die  ganze  Kette  der  Vorgänge,  an  deren  Ende 
die  Nekrose  steht,  allein  durch  den  Phosphor  bedingt  ist.  Die  erste,  neuer- 
dings wieder  lebhafter  diskutierte  Frage,  ist  von  Lorinser  (746),  Stanley 
(442)  u.  a.  im  Sinne  der  dyskrasischen  Veränderung  bejaht  worden,  und  ob- 
wohl von  der  Mehrzahl  der  übrigen  Autoren  nicht  acceptiert,  scheint  diese 
Auffassung  eine  neue  Stütze  durch  die  früher  (Kap.  XIV)  erwähnten  Er- 
fahrungen von  Wegner  und  Rose  zu  gewinnen,  welche  am  Menschen  in 
zwei  Fällen  eine  Sklerose  des  ganzen  Skeletes  nachweisen  konnten,  femer 
durch  Haeckelsund  Kochers  (727)  Beobachtungen  von  auffallender  Knochen- 
brüchigkeit  bei  Zündholzarbeitern,  welche  möglicherweise  als  Ausdruck  einer 
durch  Sklerosierung  verminderten  Elastizität  des  Knochens  aufgefasst  werden 
darf,  endlich  durch  die  früher  angeführten  Erfolge  experimenteller  Phosphor- 
darreichung bei  Tieren.  Indessen  sind  jene  positiven  Beobachtungen  von 
Beteiligung  des  gesamten  Skelets  noch  ganz  vereinzelt  und  lassen  kein  Ur- 
teil zu,  ob  ein  grosser  oder  geringer  Bruchteil  der  Phosphorarbeiter,  oder 
alle  daran  leiden.  Vor  aUem  aber  ist  aus  der  Regelmässigkeit,  mit  weldier 
die  erste  Manifestation  der  Krankheit  an  den  Kiefern  auftritt,  der  Schluss 
auf  die  lokale  Wirkung  zu  ziehen.  Wenn  andere  Schädelknochen,  Jochbein, 
Stirnbein  u.  s.  w.  einmal  erkranken,  so  geschieht  es  ausschliesslich  durch 
kontinuierliches  Fortschreiten  vom  Oberkiefer  her;  eine  Beobachtung  Lorin- 
sers  (S.  271)  von  primärer  Erkrankung  des  Jochfortsatzes,  welche  die  einzige 
Ausnahme  darstellt,  ist  zu  kurz  beschrieben,  um  gelten  zu  können.  Noch 
wichtiger  ist  aber  v.  Bibras(S.  72)  und  besonders  Wegners (591a)  Erfahrung 
bei  den  Tierexperimenten,  dass  nach  längerer  Inhalation  von  Phosphordämpfen 
auf  den  die  Nasenhöhle  begrenzenden  Knochen,  seltener  den  Kiefern,  neue 
Knochenlagen  entstehen  und  nach  vorheriger  partieller  Zerstörung  der  Schleim- 
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laut    sich  die   ossifizierende  Periostitis    von  diesem    Defekt  aus   entwickelt, 
;benso    wie  sie  im  Bereich  des    blossgelegten  Tibiaperiosts  besonders  stark 
vird,  während  diese  Lokalisationen  vollständig  ausbleiben  bei  Fütterung  von 
Phosphor.      So  darf  der  Beginn  der  Kieferostitis  auf  die  direkte  Berührung 
3es    entblössten  Periosts  mit  den  Phosphordämpfen  zurückgeführt   und  die 
Bedingung  dieser  Blosslegung  in  der  grossen  Mehrzahl   der  Fälle  in  Zahn- 
karies, bei  dem  offenbar  recht  seltenen  Fehlen  jeder  Zahnerkrankung  in  zu- 
fälligen   Verletzungen    der    Schleimhaut    gesucht    werden.      Ris    (772)    hat 
neuerdings  die  ganze  Phosphoraktion  bei  der  Phosphorostitis  darauf  redu- 
zieren   wollen,    dass   sie   zur   Ansetzung  von  reichlichem   Zahnstein   Anlass 
giebt,     durch   welchen   kleine    Läsionen   der   Schleimhaut,    Eingangspforten 
für   entzündungserregende  Schädlichkeiten,   geschaffen   werden.     Darin  liegt 
zweifellos  eine   vollständige  Verkennung   der  Vorgänge   bei   der   Phosphor- 
ostitis.    Die  ganze  ossifizierende  Entzündung,  sowohl  die  periostitisehe  Ver- 
dickung,  als   die  Sklerose  des  alten  und  neuen   Knochens   sind  sicherlich 
unmittelbare  Phosphorwirkung.    Einen  wesentlichen  Fortschritt  aber  bedeutet 
offenbar   die   in  den  letzten  Jahren  von  H.  Jost  (719),  Kocher  (727)  und 
Riedel  (770)   vertretene  Ansicht,   dass  mit   dieser*  chronischen   plastischen 
Entzündung   die   eigentliche   Phosphorwirkung  beendet  ist  und   die  weitere 
Phase,   die  eiterige  Entzündung  mit   konsekutiver  kariöser  Zerstörung  und 
Nekrose  durch  accidentelle  Schädlichkeiten   hervorgerufen    wird.     Nachdem 
einmal  die  Scheidung  in  die  zwei  Stadien  vorgenommen  war,  hatte  allgemein 
die  Meinung  bestanden,  und  auch  Haeckel  war  ihr  noch  beigetreten,  dass 
der  fortdauernde  Einfluss  der  Phosphordämpfe  auch  das  zweite  herbeiführe. 
Die  neue  Theorie,  dass  der  Phosphor  den  Kiefer  durch  die  chronisch-hyper- 
plastische  Entzündung   nur   disponirt   macht   für  eine  sekundäre  Infektion, 
welche  die  Eiterung  erzeugt,  ist  zwar  nicht  positiv   bewiesen   insofern,   als 
noch  keinerlei  bakteriologische  Untersuchungen  vorliegen,   gewinnt  aber  bei 
der  Berücksichtigung  der  langen  Latenzperiode,  welche  bei  manchen  Patienten 
zwischen   dem  Aufhören   der  Phosphorarbeit   und   dem  Beginn  der  eiterig- 
nekrotisierenden  Entzündung  liegt,  grosse  Wahrscheinlichkeit:  Mehrere  Monate 
sind  keine  Seltenheit,  in  v.  Schulthess-Rechbergs  Fall  II  bestanden  drei 
Jahre  Zwischenzeit,  in  dem  von  Rydigier  (778)  erwähnten  Fall  Kosinsky 
12  Jahre  und  in  einem  Falle  Riedels  (S.  510)  19  Jahre;  gewiss  ist  Haeckel 
von  seinem  Standpunkt  aus  berechtigt,  Beobachtungen  der  letzteren  Art  von 
der  richtigen  Phosphomekrose   auszuschliessen ;    die  Annahme  der  latenten 
und  wiedererwachenden   Existenz   des  Phosphors   im    Bereich   des   Kiefers, 
welche  Haeckel  für  die  Fälle  mit  kürzerer  Zwischenzeit  macht,   wäre  für 
sie   undenkbar;    aber   der   Hypothese    von  Jost-Kocher-Riedel   fügen 
sie  sich  vollkommen  ein.    Mit  der  Ansicht,  dass  das  infektiöse  Virus  von 
den  kariösen  Zähnen  einwirkt,  stimmt  der  Verlauf  der  eiterig-nekrotisierenden 
Entzündung  am  besten  überein;   es  handelt  sich  bei  dieser  nicht  um  eine 
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Ostitis,  deren  Ausdehnung  wie  bei  der  genuinen  Form  von  vornherein  be- 
stimmt ist,  sondern  eine  von  einem  Punkt  kontinuierlich,  am  Unterkiefer 
meist  bis  an  die  natürlichen  Grenzen  des  Knochens  fortkriechende.  Auf 
dem  Wege  der  Infektion  von  aussen  her  bei  der  Phosphorkrankheit,  duK-b 
die  Cirkulation  bei  der  spontanen  Osteomyelitis  lässt  sich  wohl  die  im  letzteren 
Falle  sehr  ausgesprochene,  im  ersteren  sehr  geringe  oder  fehlende  Neigmj|: 
zur  Demarkation  des  Prozesses  beziehen,  besser  als  auf  die  durch  die  Skleren 
bedingte  geringe  Fähigkeit  zur  reaktiven  Entzündung  des  Knochens,  vdf 
Jost  sich  denkt;  denn  letztere  setzt  bei  der  akuten  genuinen  Osteom jelitü 
der  eiterigen  Entzündung  gewiss  kein  Ziel,  sondern  entwickelt  sich  dort,  vo 
Stillstand  derselben  eingetreten  ist. 

Die  Eigenart  der  Phosphorostitis  in  ihrem  ganzen  Umfange  liegt  ä^j 
darin,  dass  die  Eiterung  an  dem  durch  die  ossifizierende  Entzündung  re: 
änderten  Knochen  einsetzt  und,  selbst  mehr  chronisch  verlaufend,  zur  Ear^ 
fizieruDg  und  schliesslich  zur  Nekrose  führt  Die  chemischen  UntersuchtEigHi 
der  erkrankten  Knochen  auf  höheren  Gehalt  an  phosphorsauren  Salzen  iurrfi 
V.  Bibra  und  Geist  und  durch  Rose  fielen  negativ  aus;  erstere  konsta- 
tierten sogar  wiederholt  eine  abnorme  geringe  Menge;  ihre  Angabe,  dass  der 
Eiter  an  Phosphor  reicher  sei,  als  gewöhnhch,  ist  von  G.  Fischer  ^700)  11 
einem  Falle  nachgeprüft,  aber  nicht  bestätigt  worden. 

Dass  ähnliche  anorganische  Gifte  dieselbe  Wirkung,  wie  Phosphor  öfter 
ausüben,  ist  bisher  unerwiesen:  Für  das  Arsen  wird  im  al ^meinen 
wohl  die  positive  Angabe  gemacht,  aber  nur  ein  einziger  konkreter  Fall 
ist  von  Porte  (767)  berichtet,  allerdings  ohne  jede  Beschreibung  des  Zu 
Standes.  Ebenso  einzig  in  ihrer  Art  ist  die  Beobachtung  von  Pitha  (7641 
dass  ein  Gelbgiesser,  welcher  Jahre  lang  den  Messingdämpfen  exponiert 
war,  offenbar  infolge  dieser  Einwirkung  an  Oberkiefemekrose  erkrankte;  nach 
der  Beschreibung  waren  der  Verlauf  und  die  anatomischen  Verhältnisse  die- 
selben, wie  bei  der  Phosphorostitis. 

Anhangsweise  sei  der  Zustand  erwähnt,  welcher  bei  Perlmutterdrechs- 
lern in  Form  multipler  Herde  amSkelet  auftritt  und  zuerst  von  Englisch 
(697),  dann  von  Gussenbauer  (712),  Weiss  (801),  W.Levy  (740),  E.  Fischer 
(698)  u.  a.  studiert  worden  ist.  Anatomische  Untersuchungen  darüber  fehlen 
noch  vollständig,  denn  derselbe  ist  der  Rückbildung  fähig,  wenn  auch  bei 
Wiederaufnahme  der  betreffenden  Arbeit  zu  Recidiven  sehr  geneigt  Nach 
den  Symptomen  hat  man  ganz  allgemein  auf  eine  akute  Entzündung  geschlossen, 
denn  die  Schwellungen  treten  plötzlich  unter  Schmerzen  und  nach  Gussen- 
bauer unter  geringem  Fieber  auf,  uni  nach  einigem  Bestand  spurlos  oder 
unter  Hinterlassung  knochenharter  Verdickungen  zu  schwinden.  E^  handelt 
sich  ausgesprochenei-massen  um  eine  Krankheit  der  Wachstumsperiode,  indessen 
fällt  die  Lokalisation  nicht,  wie  bei  der  eiterigen  Ostitis,  in  erster  Linie  anf 
die  am  schnellsten  wachsenden  Teile  des  Skelets,  sondern  besonders  häufig 
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werden  Unterkiefer,  Oberkiefer,  Schlüsselbein,  Schulterblatt,   Metacarpi  und 
Metatarsi,   weit  seltener  die   langen  Röhrenknochen    und  unter  diesen  vor 
allem  die  der  Vorderarme  betroffen.    Eigentümlich  ist  der  Erkrankung  die 
scharfe  Begrenzung  an  den  EpiphysenUnien :   gegen  die  Epiphysen  und  an 
den  platten  Knochen    gegen  die    Apophysen  fällt  die  Schwellung  steil  ab, 
beteiligt  zunächst  nur  die  Diaphysen  der  Bohren-  und  die  Körper  der  platten 
Knochen.    Aus  allem  geht  hinreichend  die  Differenz  der  Krankheitserschei- 
nungen gegenüber  denen  der  gewöhnlichen  akuten  eiterigen  Ostitis  hervor, 
und  es  ist  unthunlich,   obschon  wiederholt  geschehen,   seine  Erscheinungen 
dem   Bilde  der  letzeren  einzuverleiben.    Dass  es  sich  um  eiterige  Entzün- 
dungen handelt,  ist  höchst  unwahrscheinlich,  da  niemals  bisher  Abscedierung 
beobachtet  ist;  auch  in  Englischs  vielfach  als  Zeugnis  für  letztere  ange- 
führtem Fall  bestand  nur  Rötung  der  Haut,  aber  kein  Durchbruch  trat  ein. 
Überhaupt  sind  die  bisher  über  das  Leiden  aufgestellten  Theorien  noch  ganz 
unbewiesen  und  in  vielen  Punkten  anzuzweifeln.    Englischs  Amiahme,  dass 
unter  dem  Einfluss  einer  durch  die  Beschäftigung  bedingten  Dyskrasie   die- 
jenigen Knochen  teile  erkranken,  gegen  welche  die  Art.  nutritiae  gerichtet  sind, 
wo  also  der  Blutdruck  am  höchsten  ist,  ist  von   Gussenbauer  durch  die 
Hypothese  ersetzt  worden,   dass  das  Conchiolin,   d.  i.  das  organische,  nach 
Lösimg  des    kohlensauren  Kalkes   zurückbleibende   Gerüst    des  Perlmutter- 
staubes ohne  irgendwie   chemisch   oder   mechanisch   irritierend    zu   wirken, 
kapilläre  Embolien  im  Knochenmark  und  dadurch  Infarkte  und  Osteomyeütis 
bewirkt.    Abgesehen  davon,    dass    nach  W.  Levys  Informationen  bei  der 
Arbeit  neben  dem  Ck)nchiolin  sehr  reichliche  tierische  und  pflanzliche  Bestand- 
teile in  Staubform  auftreten  und  schädlich  wirken  können,  abgesehen  davon 
ferner,  dass  nach  früheren  Erörterungen  Infarktbildungen  am  Knochen  durch 
mechanische  Sperrung  der  Blutbahn  nicht  bekannt  sind,    erklärt  Gussen- 
bauer, da  er  ausdrücklich  das  Conchiolin  für  nicht  irritirend  hinstellt,  nicht 
den  Eintritt  der  fieberhaften  Entzündung  und  vor  allem  nicht  den  Umstand, 
dass  sich  die  angenommene  Entzündung  des  Markes  regelmässig  aufs  Periost 
festsetzt    Die  klinischen  Erscheinungen  sind  nicht  eindeutig,  und  es  lässt  sich 
nicht  einmal  aussagen,  ob  das  Knochenmark  thatsächhch  an  der  Erkrankung 
beteiligt  ist,  was  nur  aus  den  bohrenden  Schmerzen  erschlossen  wird,  oder  ob 
es  sich  um  rein  periostale  Herde  handelt,  ob  eine  wirkUche  Entzündung  und 
nicht  etwa  nur  Hämorrhagie  besteht. 


Die  rarefizierende  Ostitis,  die  lokale  entzündUche  Osteoporose 
mit  demselben  histologischen  Ablauf  der  Resorption,  wie  er  in  Kapitel  I  be- 
sprochen wurde,  und  welche  als  Teilerscheinung  z.  B.  der  Sequesterlösung 
eine  Rolle  spielt,  kommt  als  selbständiger  Prozess  unter  der  Form  der  granu- 
lierenden Ostitis  vor,   bei  welcher  an  Stelle  des  Markes  wucherndes  Granu- 
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lationsgewebe  tritt.     Gehört  auch  der  grösste  Teil  dieser  Fälle   der  Tiiber 
kulose  und  Syphilis  an,  so  kommt  doch  sicherlich  der  gleiche  Vorgang  aceh 
unabhängig   von  diesen  spezifischen   Infektionen   und   von   den    besondenri 
Strukturen  derselben  vor,   besonders  als  Ausgang  einer  akut  oder  subatLi 
beginnenden    Entzündung,    welche   nicht    in    der   gewöhnlicheu    Weise    Ar 
eiterigen  Osteomyelitis  zum  Aufbruch  nach  aussen  führt;  vne  schon  erwähn:, 
trifft  man  sie  besonders  in  den  Epiphysen  der  Röhrenknochen,    nächfitden. 
überhaupt  in  spongiösen  Teilen.   Das  Resultat  des  Vorgangs  ist  Schwund  d^r 
Tela  ossea  und  Ersatz  durch  Markgewebe,  entweder  in  ganzer  AusdehnuLc 
des  befallenen  Teiles,  sodass  der  letztere  eine  gleichmässige  Erweiterung  de: 
Spongiosaräume  erfährt,  oder  herdförmig,  sodass  grössere  Defekte  an  der  Ober 
fläche  oder  im  Innern  entstehen;  es  führt  also  die  granuUerende  Ostitis  zu 
Karies.  Die  Kontroverse,  welche  über  die  Stellung  dieser  Entzündungsform  znr 
Karies  in  früherer  Zeit  zwischen  Volkmann  (414a)  und  Billroth  (670u.  äSI 
bestand,  hat  jetzt  an  Bedeutung  verloren:   Karies  ist  fortschreitender  ZerM 
des  Knochengewebes,  dessen  Ergebnis  am  macenerten  Organ  sich  als  löcherige 
und  rauhe  Beschaffenheit  des  Knochens  darstellt     Volk  mann   hat  damit 
den  Begriff  des  Geschwüres,  also  der  zerfallenden  Fläche  verbunden,  sei  e? 
einer  äusseren  Oberfläche,  wie  es  z.  B.  bei  tiefgreifenden  Unterschenkelgt- 
sehwüren  der  Fall  ist,  sei  es  der  Wand  einer  im  Innern  des  Knochens  neu- 
geschaffenen   Höhle;    unter    beiden    Verhältnissen    würde    als    wesenüicbes 
Moment  ein  bleibender  Verlust  an  Substanz  des  betreffenden  Knochens,  eine 
wirkliche    Destruktion,    vorhanden    sein.      Volkmann   legt    Wert    auf   das 
schichtenweise   Zerfallen  von  der  Fläche   her   und   bezieht  dieses    auf   einr 
„Molekularnekrose'',  eine  Art  Verwittern  des  Knochens,  deren  Produkte  sich 
dem  eiterigen  Sekret  beimischen.     So  kann  es  geschehen  an  einem  vorher 
gesunden   und    auch   über   die    Geschwürsfläche    hinaus    nicht    veränderteü 
Elnochen,   z.  B.  an  den  Gelenkenden  bei  eiteriger  Arthritis  nach  Zerstörung 
des  Knorpels  („einfache  ulceröse  Usur''),  oder  unter  gleichzeitigem  Ersatz  der 
zerfallenden   Tela   ossea    durch    wucherndes   Granulationsgewebe    („fungöse 
Karies"),   wobei  in  der  Regel  der  granulierende  Zustand  des  Knochens  weit 
über  die  Ulcerationsfläche  hinausgreift,  gelegentlich,  besonders  an  Hand-  und 
Fusswurzelknochen    den  ganzen  Knochen    bis  zur  Rinde   aushöhlt  („Caries 
camosa'').    Dieser  Standpunkt  Volkmanns,  das  Desiderat  der  Geschwürs- 
fläche und  des  eiterigen  Sekretes,  ist  immer  mehr  in   den  Hintergrund  ge- 
treten, je  mehr  die  Erkenntnis  Platz  griff,   dass  die  Karies  in  Volkmanns 
Sinne  nur  einen  Zustand  darstellt,   welcher  leicht  aus  einer  granulierendeo 
Ostitis  hervorgeht,  und  1.  auch  die  Caries  sicca  von  Virchow  und  Billroth 
allgemein  zugelassen,  bei  welcher  eine  Zerstörung  der  Tela  ossea  durch  akti? 
wucherndes,  granulierendes  Mark  ohne  Eiterung  zustande  kommt  und  2.  auch 
in  Billroths  Sinne  der  Sitz  dieser  lokalen  granulierenden  Ostitis  im  Innern 
eines  Knochenteiles  dazu  gezählt  worden,  auch  wenn  die  Erweiterung  der 
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Markräume  daselbst  eine  gleichmässige  ist  und  noch  keine  grösseren  Hohl* 
räuncie  gebildet  sind. 

Die  ossifizierende  Entzündung  ist  diejenige  Form,  mittelst  welcher 
das  Periost  aro  gewöhnlichsten  auf  Reize  nicht  infektiöser  Art  reagiert  und 
welche  besonders  die  verschiedenartigsten  Prozesse  am  Knochen  selbst  und 
in  seiner  Nachbarschaft  begleitet :  Sie  stellt  den  wesentlichsten  der  zur  Kallus- 
bildung  führenden  Vorgänge  dar,  sie  entwickelt  sich  an  der  Oberfläche  des 
Knochens,  in  dessen  Inneren  eine  Geschwulst  oder  ein  entzündlicher  Herd 
liegt,   sie  führt  zur  Bildung  der  Sequesterlade  u.   s.  w.    Das  erste  Produkt 
ist   das  Osteophyt,  dessen  Bildungsweise  der  des  normalen  Periostknochens 
gleichsteht  (s.  Kap.  II);  hier  sollen  nur  noch  die  weiteren  Schicksale  dieses 
entzündlichen  Osteophyts   besprochen  werden,  wie   sie  sich  in  den  reinen, 
wenigstens  nicht  von  anderweitigen  pathologischen  Zuständen  des  Knochens 
abhängigen  Fällen  ossifizierender  Periostitis  studieren  lassen.    Als  lokale,  am 
gesunden  Knochen  auftretende  Periostitis  ossificans  haben  nach  Dubar  ([692], 
S.    60)    Gosselin    und    Lannelongue    vorübergehende     oder    bleibende 
Schwellungen  der  Tuberositas  tibiae  und  anderer  Apophysen  bei  Jünglingen 
beschrieben,  jedoch  ohne  anatomische  Untersuchungen;  dagegen  kommen  als  ana- 
tomisch wohlbekannte  und  typische  Formen  vor  das  Osteophyt  der  Schwangeren, 
Tuberkulösen  und  Kachektischen  an  der  Innenfläche  des  Schädelsdachs,  die 
knöchernen  Auflagerungen  auf  den  Kiefern  bei  Zahnkaries,  auf  der  Tibia  nach 
Ulcus  cruris,  auf  den  Rippen,  besonders  ihrer  thorakalen  Fläche,  bei  Empyem; 
diese  Rippen  verdickung  wurde  in   jüngster  Zeit  von  J.  Mäder  (749)  einer 
neuen  Untersuchung  unterzogen.    Ein  wichtiges  Material  für  die  Erkenntnis 
des  Ablaufs  der  ossifizierenden  Periostitis  bietet  ferner  F.  Bus.chs  experi- 
mentelle, durch  Einwirkung  von  Glühhitze  auf  den  Knochen  von  der  Mark- 
höhle aus  herbeigeführte  Periostitis,  und  endlich  findet  sich  derselbe  Ent- 
wickelungsgang  bei  den  schon  besprochenen  generalisierten  Formen  der  hyper- 
plastischen   Periostitis    der  Akromegalie,    Ostöoathropathie    hypertrophiante 
u.  8.  w.    Das  poröse,  bimsteinartige  Osteophyt  ist  ein  transitorisches  Gebilde: 
Sofern  es  nicht  wieder  schwindet,  nachdem  der  Reiz  aufgehört  hat,  macht 
es  mitsamt  der   angrenzenden    Knochensubstanz  eine  Kette  von  Umwand- 
lungen durch,  deren  Endresultat  die  Einverleibung  seiner  Struktur  in  die  des 
alten  Knochens  ist,  und  damit  ist  aus  dem  Osteophyt,  der  fremdartigen  Auf- 
lagerung, welche  Lob  st  ein  den  Inkrustationen  verglich,  die  Hyperostose  her- 
vorgegangen.   Die  Zeit,  welche  zum  Ablauf  dieser  gesamten  Metamorphose 
nötig  ist,  unterliegt  offenbar  weiten  Schwankungen;  im  allgemeinen  ist  sie  ziem- 
lich lang  ausgedehnt,  denn  man  trifft  bei  ganz  alten  Fällen  recht  oft  noch  die 
verschiedenen  Zwischenstadien  an.    Der  Hergang  dabei  ist  der,  dass  die  poröse 
Auflagerung  zu  einer  Substanz  verdichtet  wird,  welche  der  Kortikalis  gleicht, 
indem  auf  die  Balken  des  geflechtartigen  Bindegewebsknochenslamelläre  Substanz 


^)68  Schmidt,  Pathologie  und  pathol.  Anatomie  des  Enochensystems. 

«ich  anlagert.  Als  zweite  Phase  folgt  die  „Medullisation",  d.  h,  die  Rarefirienin: 
der  tieferen  Osteophytsehicht  und  ihre  Umwandlung  in  spongiöse  SabstaDr 
•deren  Räume  lymphoides  Mark  tragen  an  Stelle  des  fibrösen  Markes  des  .ir 
sprünglichsten  Osteophyts,  während  die  oberflächliche  Schicht  kompakte  Br- 
flchaffenheit  behält;  dadurch  wird  der  Zustand  doppelter  Rinde  am  Knodim 
herbeigeführt,    dessen  grösste  Extensität  in  den  früher  erwähnten  „Schal»  > 
knochen''  (v.  Recklinghausen)  gefunden  wurde;  an  rachitischen  Knodirn 
kommen  nicht  selten,  besonders  an  der  konkaven  Seite   der  Krümmung-:, 
mehrfache,  abwechselnd  aus  Lagen  kortikaler  und  spongiöser  Substanz  r-e 
stehende  Schichtungen   vor.    An  der  Oberfläche  der  Auflagerung  ragen  an- 
fänglich die  Bälkchen  frei  ins  Periost  hinein,   und  zwar  tritt  überaus  hlu^ 
die   zuerst  von  Billroth  ([670],  Seite  771)  und  F.  Busch    [678  und  67'^ 
betonte  radiäre  Anordnung  derselben  zu  Tage;  Busch  bemerkte  besonder? 
die  Züge  unverknöcherten,  gefässreichen,  fibrösen  Gewebes,  welche  vom  Periof: 
aus,  ebenfalls  radienförmig  durch    die  Auflagerung    und  oft  bis    zur  altri 
Rinde  reichend,  sich  einsenken  und  der  Oberfläche  des  macerierten  KnochtJL,^ 
die  löcherig   zerfressene   Beschaffenheit    verleihen;   allmähUch,  in   Busch? 
Versuchen  von  der  4. — 6.  Woche  an,  bildet  sich  an  der  Grenze  der  Auf- 
lagerung gegen  das  Periost  eine  dichtere  knöcherne  Schicht  und  dadurch  cit 
Glättung   der  Oberfläche  aus.    Schon  während  der  MedulUsation    der  Neu- 
bildung kann  in  der  alten  Rinde  eine  Veränderung  Platz  greifen,  deren  Ena 
resultat  in  einer  Kontinuität  der  Struktur  zwischen  altem  und  neuem  Knochen 
besteht.    Im  Bereiche  der  Verdickung  wird  dieselbe  rarefiziert  und  dadurch 
der  angrenzenden  Spongiosa  des  Osteophyts  gleichgemacht  und   die  Rauin€ 
beider  Teile  treten  mit  einander  in  Verbindung  und  können  nun,  wie  scboü 
bei   der  Kallusbildung   geschildert  wurde,    gemeinsame   Auskleidungen   mit 
fortlaufenden  Lamellen  erhalten.  Der  Umbau  kann  ein  so  vollkommener  werden, 
dass  die  alte  Rinde  in  ganzer  Dicke  spongiosiert  wird,  dagegen  die  kompakte 
Aussenschicht  der  Auflagerung  die  Breite  der  Rinde  des  betreffenden  Knochens 
erhält  und  mit  dieser  in  volle  Kontinuität  tritt;  damit  ist  das  dritte  Stadium 
erreicht  und    es  macht  den  Eindruck,   als  ob  die  alte  Rinde  gedehnt  und 
ausgebuchtet  wäre;  das  Innere  der  Vorbuchtung  ist,  wenn  der  Proz^s  am 
spongiösen  Knochen  sich  abspielt  von  Spongiosa  eingenommen,  wenn  er  am 
Schaft  von  Röhrenknochen  sitzt,   in    der  Regel  ebenfalls,   sogar    kann  die 
Spongiosa  auch  den  zugehörigen  Teil  der  Markhöhle  verschliessen ;  bisweilen 
aber  erweitert  sich  die  Markhöhle  in  die  Vorbuchtung  hinein.    Im  letzteren 
Falle  ist    also    das    aus  dem  ganzen  Entzündungsprozess    hervorgegangene 
spongiöse  Knochenwerk  wieder  verschwunden,  und  gewiss  werden  für  diese 
weitgehenden  Wiederannäherungen  an  die  ursprüngliche  Architektur  statisch- 
dynamische   Einflüsse    massgebend  sein.     Im  allgemeinen  aber  ist  die  ge- 
schilderte Strukturumwandlung  des  Osteophyts  einschliesslich  derRarefizierong 
der  alten  Rinde  offenbar  als  ein  von  den  lokalen  funktionellen  Erfordernissen 
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rtnabhängiger,  rein  entzündlicher  Prozess  aufzufassen.  Einer  besonderen  Er- 
wähnung bedarf  noch  die  Beobachtung]  von  F.  Busch  ([678],  S.  250  und 
[679],  S.  166),  dass  bei  der  experimentellen  Periostitis  die  wuchernde  osteogene 
Periostschicht  Inseln  hyalinen  Knorpels  produziert. 

Die  chronische  ossifizierende  Ostitis  und  Osteomyelitis  tritt 
fast  nur  als  Teilerscheinung  komplizierterer  Prozesse  auf,  bei  Heilung  von 
Nekrosen,  bei  Kallusbildung,  in  der  Umgebung  spezifischer  syphilitischer 
Produkte,  ferner,  im  Verein  mit  der  Periostitis,  nach  tiefgreifenden  Unter- 
schenkelgeschwüren,  bei  denen  über  die  Grenzen  der  Ulceration  hinaus  sowohl 
eine  Hyperostose  als  eine  Osteosklerose  der  ganzen  Tibia  eintritt,  und  besonders 
häufig  bildet  sie  den  Ausgang  und  die  Heilung  der  rarefizierenden  Prozesse. 
Wieoben  erwähnt,  handelt  es  sich  bei  der  vonGarr  ö  ([708],  S.  257)  beschriebenen 
Form  der  „sklerosierenden  nicht  eiterigen  Osteomyelitis"  ebenfalls  nicht  um 
eine  selbständige  ossifizierende  Entzündung,  auch  nicht  um  eine  Sklerose,  in 
welche  die  akute  Entzündung  übergeht,  sondern  um  die  reaktive  Veränderung 
in  der  Umgebung  eines  akuten,  nicht  zum  Aufbruch,  sondern  zur  Resorption 
gelangenden  Herdes,  welche  nur  intensiv  und  extensiv  das  gewöhnliche  Mass 
weit  überschreitet.  Die  Neubildung  des  Knochens  bei  der  ossifizierenden 
Ostitis  geschieht  in  der  früher  geschilderten  Weise  teils  durch  Osteoblasten- 
Thätigkeit,  teils  durch  fibröse  Osteomyelitis ;  das  Resultat  ist  die  Verknöcherung 
des  Markes  derart,  dass  die  spongiöse  Substanz  der  kompakten  gleich  und 
die  Rinde  noch  dichter  wird.  Der  Zustand  hochgradiger  Sklerose  macht 
den  Knochen  elf enbein ähnlich  und  wird  vielfach  als  Eburnierung  be- 
zeichnet; doch  ist  zu  berücksichtigen,  dass  solche  aus  chronischer  Ostitis 
hervorgegangenen  Eburnierungen  immer  noch  den  Bau  echter  Knochensub- 
substanz  besitzen,  d.  h.  aus  einer  Summe  von  konzentrisch  um  die  Gefässe 
geordneten  Lamellensystemen  bestehen  oder  aus  grossen  Bezirken  nicht 
lamellärer,  geflechtartiger  Substanz  mit  wenigen  Gefässlücken ;  dadurch  unter- 
scheiden sie  sich  von  demjenigen  Zustand,  welchen  Virchow  ([413],  S.  40) 
als  Eburnierung  im  engeren  Sinne  bezeichnet  hat,  bei  welchem,  ähnlich  dem 
Cement  der  Zähne,  die  Substanz  aus  fiächenhaft,  parallel  übereinander  ge- 
schichteten Lagen  von  Knochengewebe  sich  zusammensetzt  und  welcher  nicht 
aus  altem  Knochen  hervorgehen  kann,  sondern  eine  primäre,  durch  Waclis- 
tumsanomalien  bedingte  Bildung  darstellt. 


Die  Besprechung  der  tuberkulösen,  leprösen  und  syphilitischen  Entzündungen,  der  Enochen- 
geschwttUte  und  der  Knochenparasiten  folgt  im  nächsten  Jahrgang. 
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166. 
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Zwetajew  615,  691. 


Lnbarseh-Ostertag,  Ergebnisse:  V.  Jahrgang. 


65 


Sach-Register. 


A. 

AbschnQrung  des  Darms  durch  ein  M e  c k e I - 
scfaes  Diirertikel  184. 

Achroocytose  der  Tfaränen-  and  Speichel- 
drüsen 228,  329,  230. 

Achsen cylinder,    Neubildung    der    bei 
Nervenregeneration  48,  49. 

Achsendrehung  des  Darms  183. 

Actol,  Wirkung  des  auf  Milzbrandbacillen 
559. 

Adenomyom  des  Darms  209. 

—  des  Uterus  100—104. 

_    _     -_     Genese  der  101,  102. 

—  -      — .   Ausgang  der  von  den  Gar tner- 

schen  Gängen  103. 
^     —    —     Ausgang  der  von   den  Müll  er- 
sehen Gängen  103. 

—  —     —     Ausgang  der  von  den  ümieren- 

resten  102. 

Äthernarkose,  Veränderungen  der  Herz- 
ganglien nach  773. 

Äthylalkoholvergiftung  688,  689. 

Affen,  Übertragung  von  Pestbakterien  auf 
644. 

Agglutination,  Ursache  der  bei  Typhus 
637,  638. 

Airol,  Wirkung  des  auf  Milzbrandbacillen 
570. 

Aktinomycesdrusen,  Morphologie  der 
410,  411. 

—  Aufbau  der  415,  417. 
Aktinomycespilz,    Fadenwerk    des    414, 

415. 

—  Färbung  des  415,  416. 


Aktinomycespilz,    Getreidegranen    als 
Träger  des  425,  426. 

—  Keulen    und   Kolben   des    412,   413,   41* 
419. 

—  —    Bedeutung  der  414. 

—  Morphologie  und  Biologie  des   410 — 4-4. 
665,  666,  820. 

—  botanische  Stellung  des  411. 

—  Symbiose  des  mit  anderen  Bakterien  *y^'.'. 

—  Übertragungs versuche  mit  422—424. 

—  Verbreitung  des  im  Gewebe  419. 

—  Züchtung  des  419—422. 
Aktinomykose,   Alters-  und  Ge8chlecht^- 

verhältnisse  bei  429. 

—  Auftreten,  seuchenhaftes  der  429. 

—  Beziehungen  der  Zabnkaries  zur  427. 

—  des  Darms  436,  437. 

—  Einfluss  der  Jahreszeiten  auf  die  427, 42> 

—  Generalisation  der  445. 

—  Geschichtliches  über  409,  410. 

—  der  Geschlechtsorgane  436,  437. 

—  der  Haut  437,  440,  441. 

—  Heilung  der  445,  446. 

—  Histologie  und  Histogenese  der  430— 43i 
433. 

—  Infektionsbedingungen  bei  424,  425. 

—  der  Kiefergegend  433.  434. 

—  der  Lunge  434—436. 

—  des  Magens  165. 

—  der  Speiseröhre  142. 

—  fcftatistisches  über  430. 

—  der  Thränenröhrchen  437. 

—  der  Tonsillen  434. 

—  Übertragung   der   von   Tier    auf  Mensch 
428,  429. 
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i^  t,i  nomykose,  geographische  Verbreitung 
^er  424,  429,  430. 

^V^erbreitung  der  auf  Lymph-  und  Blutbahn 
432.  433. 

Verlauf  der  438. 

der  Zunge  434,  439. 

l>eim  Kiep  haut  445. 

l3eim  Hirsch  445. 

beim  Pferd  444,  445. 

beim  Rind  438— 443. 

—  —    verschiedene  Formen  der  439. 
—    des  Euters  442,  443. 

—  -    der  Haut  440,  441. 

—  _     der  Leber  443. 

_        —     _    Lokalisation  der  443. 

—  —     —     der  Lunge  441,  442. 

—  —    —    Lymphknoten  bei  441. 
beim  Schaf  445. 

—  beim  Schwein  443,  444. 
^ktinomykosis  musculorum  suis  444. 
V  Icromegalie,  Abgrenzung  der  915,  916. 

—  Beziehungen  der  zur  Leontiasis  ossea  947. 

—  —    der  zu  Veränderungen  der  Geschlechts- 

organe 926,  927. 

—  —    der  zum  Riesenwuchs  913,  927,  928. 

—  Kombination     der     mit    Basedowscher 
Krankheit  928. 

—  Gestaltsveränderungen    des    Unterkiefers 
bei  919,  925,  926. 

—  Hypophysis Veränderungen  bei  916—918. 

—  Knochenverlängemngen  hei  925. 

—  Kyphose  bei  923. 

—  als  vasomotorische  Neurose  929,  930. 

—  Pathologie  der  914—932. 

—  Persistenz  der  Thymusdrüse  bei  928,  929. 

—  Schilddrüsenveränderungen  bei  929. 

•  -     Veränderungen    des    Nervensystems    bei 
930. 

—  —    der  Knochenarchitektur  bei  923. 

—  —    des  Schädels  bei  920. 

~    —    der  äusseren  Teile  bei  920,  921,  922. 

—  Verstärkung  der  Knochenvorsprttnge  bei 
922,  923. 

Allgemein  tuberkulöse,   verschiedene 
Formen  der  472.  473,  474. 

Amitose  35. 

Ammoniakvergiftung,       Magenveränder- 
ungen bei  149. 

Amphibienlarven,  Verwachsungsversuche 
mit  65. 

Arayloidentartung,  experimentelle  713 — 
715. 

Amyloidgeschwulst  der  Conjunctiva  786, 
787. 


Anämie,  experimentelle,  Veränderungen 
der  Nervenzellen  bei  887. 

—  progressive,    Beziehungen    der    zur 
Syphilis  492. 

—  —    Darm  Veränderungen  bei  194. 

—  -     nach  Sepsis  758,  759. 

—  —    toxische  Eigenschaften  des  Blutes  bei 

861. 

—  —    bei  Tuberkulose  769. 

—  —    Veränderungen  des  roten  Blutkörper- 

chens bei  860.  861. 

—  —    —    des  Knochenmarks  bei  862. 
Anaplasie  der  Zellen  68,  80. 
Aneurysma,  Beziehungen  des  zur  Syphilis 

528,  529. 

—  Veränderungen  der  elastischen  Fasern  bei 
771. 

Angioma  ossifieans  873. 
Anopheles  claviger  588,  837.  838,  839. 
Antimon  Vergiftung,    Veränderungen   bei 

692. 
Antipneumonieseruro,   Wirkung  des  auf 
I  den  Diplococcus  Fraenkel  810. 

I  Aorta,  abnormer  Sehnenfaden  in  der  770. 
I   —    Tuberkulose  der  455.  462. 
I   Aortenklappeninsufficienz,    Veränder- 
ungen peripherer  Arterien  bei  770,  771. 
I   Arsen  Vergiftung,    Veränderungen    des 
Centralnervensystems  bei  692. 

—  —    des    Knochensystems    bei    942,    943, 
984. 

I   _    __    der  Nervenzellen  bei  889,  890. 
Arterienerkrankung,      syphilitische 
516,  517,  524-529. 

—  —    Häufigkeit  der  529. 

—  —    Histologie   und  Histogencse  der  526 

—527. 
Arterien,  Tuberkulose  der  455,  462. 

—  Veränderungen  der  elastischen  Fasern  der 
bei  Aneurysma  771. 

I   Arteriitis,    sklerosierende    bei    Syphilis 
525  fF. 
Arthritis  deformans,  Beziehungen  der  zur 
Ostitis  deformans  954,  956. 

—  —    des  Kniegelenks  759. 

'  A  sc  ariden.  Vorkommen  eisenhaltigen  Pig- 
ments im  Darm  der  220. 
Atmosphärendruck,     Wirkung    des    er- 
höhten auf  Milzbrandbacillen  560 

I   Atresie  des  Darms  177,  178. 

I   Autointoxikation,  experimentelle, 

'  Leberveränderungen  bei  868. 

I   —     —    Veränderungen  der  Nervenzellen  bei 

I  888. 
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Bacillus,  Achalmescher,  bei  Gelenkrheu- 
maiismus  643,  644. 

—  antfaracis  claviformis  558. 

—  indicus  ruber  als  Antagonist  des  Milz- 
brandbacillus  564. 

—  icteroides  672,  673,  825-830. 

—  —    Experimentelles  über  827,  828. 

—  —    Immunisierung     und    Schutzimpfung 

gegen  830. 

—  —    pathol -anatom.  Verftnderungen  durch 

825,  829,  880. 

—  -     Wachstum  des  828,  829. 

—  —    toxische  Wirkung  des  826.  829. 

—  1  actis  Strogen  es,  Beziehuugen  zwi- 
schen dem  Friedlftnderscfaen  Pneu- 
moniecoccus  und  641,  642. 

—  loxiaoida  684. 

—  phlegmonis  emphysematosae  881, 
832. 

—  pyocyaneus  als  Antagonist  des  Milz- 
brandbacillus  864. 

—  ranicida  804,  805. 
Bakterienbefunde  bei  Syphilis  489,  490. 
Bakteriencolonien,  Regeneration  von  619, 

620. 
Bakterienfftrbung,  Theorie  der  620. 
Bakteriengifte,    Wirkung    der    Milz    auf 

801. 
Bakterien,   Ausscheidung  der  durch   Eiter 

628. 

—  —    der  durch  den  Harn  627. 

—  —    der  durch  die  Schweisserflsen  627. 

—  —    von    Schwefelwasserstoff  durch    622, 

623. 

—  choleraähnliche,  Unterscheidung  der 
von  Cholerabakterien  667,  668. 

—  Wirkung  der  Galle  auf  621,  622. 

—  —    von  Giften  auf  620,  621. 

—  —    von  Zuckerlösnngen  auf  622. 
Bacterium    colj    commune,    Bedeutung 

des  für  den  Leberabscess  812. 

—  —    —    Beziehungen   der  Typhnsbacillen 

zum  634-636. 
_     _     _-    bei  Dysenterie  672,  812. 

—  —    —    Diiferentialdiagnose   zwischen 

Typhusbacillen  und  811. 

—  —     —    Septikämie  durch  812. 

—  —     —    Varietäten  des  635,  636. 

—  .—    —    Wirkung     von     Staphylo-     und 

Streptokokken  auf  812. 
Balantidium   coli,    Rolle    des  bei  Darm- 
affektionen 682. 


Baachfelltuberkulose,  Heilung  der  &v 

Bilirubin,    Wirkung    des    aaf  verschied'-* 
Tiere  697. 

Bilirubiuinfarkt  der  Niere  752,  753. 

Bindegewebszellen,  Umwandlang  t«  :: 
Epithelien  85. 

Blasenmole,   Bsziehongen  der  zam  Chor: 
epitheliom  120,  121. 
I   —    gutartige  Scheidenmetastasen  bei  122 
!   Blastomyces  vitro-simile  degenerai* 
I  844. 

I  Blastomyceten,  Ähnlichkeit  der  mit  Zr. 

einschlüssen  397,  402,  844. 
;  —    Biologie  der  845,  846. 
j   —    Vorkommen   der   in  Geschwülsten  ^— 
,  402,  842  ff. 

I  —    s.  auch  Hefepilze  und  Saccharomycet'^L 

Blastomykose  s.  Saccharomykoae. 
I   Blei  Vergiftung, akute,  Dnodenalgeschvi!: 
{  bei  193. 

'   —    —    Magenverftnderungen  bei  149. 
I   —     —    Parotisschwellnngen  bei  215. 
1  —    chronische,  Verändemngen  des  Gebinb 
1  bei  692. 

;  Blinddarm,  Gasgeschwulst  des  831,  832. 

Blut,  Einfiuss  lokaler  Cirkulationsstdmneci 
auf  das  764. 

—  toxische  Eigenschaften  des  bei  pemicir/^- 
Anämie  861. 

—  Vorkommen  von    Influenza  -  Bacillen    ic 
545. 

—  Wirkung  des  Bergklimas  auf  das  76ö. 
Blutalk alescenz,  Verftnderungen  der  beJ 

verschiedenen  Krankheiten  767. 
Blntcyste  724. 
Blutgefässe,  tuberknldse  Erkrankungen  der 

452—464. 
Blutkörperchen,  rote,    Beziehungen  dtr 
zu  den  Blutplättchen  4,  5. 
i   —    —    Einfluss    gerinnungshenmiender    nm 
befördernder  Mittel  auf  die  10.  11. 

—  —    Plasmolyse  der  4. 

—  —    Plasmorrhexis  der  5,  18. 

—  —    Rolle  der  bei  der  Gerinnung  12. 

—  —    Veränderungen  der  bei  der  Gerinnung 

6,  7.  9,  10. 

—  —    —    der  bei  pemiciöser  An&mie  ^X 

861. 

—  —    —    der  bei  Nierenentzündung  766. 
Blutplättchen,  Beteiligung  der  am  Aufbin    , 

des  Thrombus  3,  4.  I 

—  Beziehungen  der  zu  den  roten  Blutkörper- 
eben  4,  5,  13. 

—  —    der  zu  den  weissen  Blutkörperchen  4.    | 
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lutplättchen,    Fraeexistenz   und  Selbst- 

Btändigkeit  der  4. 
»  lutserura,   Agglutination   lebloser  Körper 
dorch  805. 

—  bakterientOtende  Eigenschaften  des  626, 
627,  805. 

—  —     —    gegen  Gholeravibrionen  669. 

—  —     —    gegen  Pestbakterien  645. 

—  Wirkung  von  heterogenem  auf  Tiere  801, 
802. 

31ut8täubchen  5. 

i31at Veränderungen  bei  Carcinom  766, 
767. 

—  nach  Gallengangsunterbindung  698. 

—  bei  Leprösen  646,  647. 
-—     bei  Recurrens  672. 

nach  Schilddrasenentfemung  708,  709. 

—  bei  Syphilis  491—495,  652 

—  bei  IVichinose  616. 
Bogengfinge,  Defekte  der  bei  Otitis  media 

261. 

Bronchiala8thma,HerkunffcderGharcot- 
Leydenschen  Kristalle  bei  711—713 

Bronchialepithel,  Wirkung  von  Verletz- 
ungen des  auf  die  Lunge  754,  755. 

Bulbftrparalyse,  syphilitische,  Ver- 
änderungen von  Pens  und  Rückenmark 
bei  877. 


Garbolsäurevergiftung,  Darmveränder- 
ungen bei  185. 

—  Magenveränderungen  bei  148,  149. 
Carcinom,  Beziehungen  des  zur  Polyposis 

intestinalis  207,  208. 

—  Blntveränderungen  bei  766,  767. 

—  des  Darms  212—214 

—  Kombination  von  und  Tuberkulose  138, 
213,  855,  856. 

~    des  Magens  166—169. 

—  der  Speiseröhre  140,  141. 

—  Vorkommen  von  Blastomyceten  im  399, 
400,  842  fF 

—  ZelleinschlQsse  im  400,  720,  721,  842. 
Carcinoma  syncytiale  112,  113. 

C  a  r  c  i  n  o  m  k  a  c  h  e  X  i  e ,  Hautveränderungen  bei 
784. 

Centralnervensystem,  besondere  Em- 
pfänglichkeit des  fUr  pathogene  Mikroben 
797,  798. 

—  Veränderungen  des  bei  Arsen  Vergiftung 
691,  692. 


Centralnervensystem,  Veränderungen 
des  bei  chronischer  Bleivergiftung  692. 

—  —    des  nach  Vagusdurchschneidung  777. 

—  Wirkung  der  Influenzabacillen  auf  das 
544,  545. 

Cervikalganglien,  Veränderungen  der 
Nervenzellen  nach  Verletzung  der  731. 

Chemotaxis  und  Immunität  623,  624. 

Chlorose,  Thrombenbildung  bei  14. 

Chlorzinkätzung  des  Magens  149. 

Cholera  asiatica,  path.-anatom.  Veränder- 
ungen bei  669. 

Choleravibrionen,  Nitritreaktion  der  622. 

—  Unterscheidung  der  von  den  choleraähn- 
lichen 667,  668. 

—  Virulenz  der  in  Mischkulturen  668.  669. 
Cholesteatom    des    Qehims    bei  Epilepsie 

778. 

—  Vorkommen  von  bei  Otitis  media  162. 
Chorea,  infektiöse  Natur  der  798. 
Chorionepitheliom  110-127,  721,  722. 

—  Beziehungen  des  zur  Schwangerschaft 
111. 

—  und  Carcinoma  syncytiale  112,  113. 

—  Combination  des  mit  Blasenmole  120,  121. 

—  histologische  Diagnostik  des  124. 

—  atypische  Formen  des  117. 

—  histologische  S[riterien  der  Bösartigkeit 
des  123. 

—  makroskopische  und  mikroskopische  Cha- 
raktere des  116,  117. 

—  Metastasen  des  121,  122. 

—  Nomenklatur  des  125—127,  722. 

—  placentarer  Ursprung  des  114,  115. 

—  Wucherung  des  Zottenüberzugs  beim  115. 
Chorionepithelioma  destruens  722. 
Chorionzotten,  Embolisierung  von  bei  nor- 
maler Schwangerschaft  119. 

Chyluscysten  des  Darms  209.  210. 

—  —    —     Entstehung  der  210. 
Clasmatocyten  56. 
Citoryctes  variolae  833,  834. 
Cocatnvergiftung,  Wesen  der  685. 
Coccidien  bei  Molluscum  contagiosum  680, 

681.. 
Coccidiose  beim  Kaninchen  682,  683. 
Colitis  chron.  cystica  736.  737. 
Conjunctiva,  Amyloidgeschwulst  der  786. 

787. 
Conjunctivitis,  follikuläre,  Histologie  der 

784,  786. 

—  Hefepilze  bei  383. 
Cornea  s.  Hornhaut. 
Culex  malariae  5HH,  887. 
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Culex  penicillaris  588,  837. 

—  pipienSy   Beziehungen  des  zur   Malaria 
588. 

Gystenbildung,  experimentelle  62,  63. 

—  des  Trommelfells  260,  261. 
Cysten  des  Magens  169. 

—  der  Speiseröhre  131. 
Cystenniere  857. 


Darm,  Adenomyom  des  209. 

—  Aktinomykose  des  436,  437. 

—  Atresie  des  177,  178. 

—  Carcinom  des  212—214. 

—  Chyluscysten  des  209,  210. 

—  Cysten  des  736. 

—  Divertikel  des  179—182. 

—  Durchgängigkeit  des   fttr  Bakterien   788, 
734,  796,  797. 

—  Emphysem  des  212,  733. 

—  Entzündungen  des  189—198. 

—  —    phlegmonöse  des  191,  192. 

—  Gascysten  des  210—212. 

—  Hämoohromatose  des  188,  189. 

—  hämorrhagische    Infarkte    des    186,    187, 
188. 

—  Invagination  und  Achsendrehung  des  183. 

—  kongenitale  QeschwOlste  des  208—205. 

—  kongenitale  Lageyeränderung  des  179. 

—  Längen  Verhältnisse  des  134. 

—  Lipom  des  209. 

—  Milzbrand  des  216—218,  565,  566. 

—  Myom  des  106,  208,  735. 

—  Myosarkom  des  215. 

—  Nekrosen  des  bei  Diabetes  190. 

—  Polypen  des  205,  206. 

—  —    multiple  des  206-208,  735,  786. 

—  Sarkom  des  214,  215. 

—  Steindivertikel  des  182. 

—  Steine  des  217. 

—  Syphilis  des  196—202. 

—  —    kongenitale  des  197,  198. 

—  Tuberkulose  des  194—196. 

—  Typhusgeschwüre  des  198,  194. 

—  Veränderungen  des  bei  pemiciöser  Anämie 
194. 

—  —    des  durch  Balantidium  coli  682. 

—  —    des  bei  Carbolsäure Vergiftung  185. 

—  —    des  bei  Malaria  679. 

—  —    des  bei  Sublimatvergiftung  184,   185. 

—  —    des  bei  Trichinose  218,  219,  615,  616. 

—  —    des  durch  Trichocephalns  dispar  220. 


Darmkatarrh  der  Kinder  189. 

—  chronischer  189,  190. 
Darmkrebs,  Lokalisation  des  212. 

—  Vorkommen  des  bei  jagendlichen  IlLt 
duen  214. 

Deciduoma  malignum  und  Chorxooepiü'^ 

liom  721,  722. 
Degeneration,   cystische    des    gesz^>-t 

Skeletts  953. 

—  retrograde     bei     Rückenmarkssyi^'U« 
374. 

Delirium  acutum,  pathologische  AnAtJisi« 

des  780,  781. 
Dementia  senilis,  GehimverändemogeLlrc 

782. 
Diabetes,  Nekrosen  des  DarmB  bei  l^J. 

—  Otitis  media  bei  260. 

—  prädisponierende  Rolle  des  bei  Infekn-in- 
krankheiten  796. 

—  Veränderungen  der  Nervenzellen  bei  6'  .^ 
Diazoreaktion    bei    Typhus     abdomic&li^ 

638,  689. 
Diphtherie,   Gang  der  passiven  Immuniü: 
bei  659,  660. 

—  Lenkocytose  bei  765,  766,  823. 

—  Veränderungen  der  Herzganglien  bei  772 

—  —    des  Knochenmarks  bei  821. 
Diphtheriebakterien,  verzweigte  Fons^ 

der  658. 

—  Beziehungen  der  zu  den  Pseudodiphtfaehe 
bakterien  658,  823. 

—  Vorkommen  von  bei  Ozäna  823. 
Diphtheriegift  659,  662,  822,  823. 

—  Wirkung  des  auf  die  Nervenzellen  891 
Diphtherieheilserum,   chemische  Eigei^ 

tümliohkeiten  des  821,  822. 

—  Herstellung  des  659. 

—  Wirkung  des  nach  Einführung  in  Magea 
und  Diirm  659,  796. 

—  —    bei     verschiedenen    Infektionskrank- 

heiten 824. 

—  —    auf  die  Nieren  661. 

—  —    des  bei  Ozäna  324. 

;  —    —    des  bei  fibrinöser  Pneumonie  ^j24. 

—  —    des  bei  normalen  Tieren  660,  661. 

I  Diplococcusseptikäraie,    Wirkung  voa 

I  Aderlässen  bei  810. 

i   Diplococcus    pneumoniae    Fraenkel. 

'  Beziehungen  des  zur  croupdsen  Pneumonie 

'  641. 

I  —    —    —    hämolytische    Eigenschaften  des 

;  642. 

I  —    -_    —    Immunisierung  gegen  642. 

I   —    —    —    Eapselbildung  beim  809. 
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O  iplococcus    pneumoniae    Fraenkel, 
Leokocytose  darch  810. 

—    —    Periostitis  durch  811. 

—    —    Septik&mie  durch  809,  810. 

—    —    Synovitis  durch  811. 

—    —    Wirkung   des    Antipneumonie- 

Serums  auf  den  810. 
IDivertikel  des  Darms  179—182. 

-     -    falsches  179,  180. 

—  —    —    Entstehung   durch  chron.  Obsti- 

pation 180,  181. 

—  des  Magens  147,  148. 

—  —    —    und  Magengeschwür  160,  161. 

—  Meckelsches  184. 

—  der  Speiseröhre  133,  134. 
Distomum  sibiricum  617,  618. 

—  —    Vorkommen  des  im  Uechtmnskel  618. 

Ductus  choledochus,  Einfluss  der  Unter- 
bindung des  auf  die  Gallensekretion  737, 
738. 

Ductus  thoracicus,  Tuberkulose  des  451, 
452,  454. 

—  —    —    Pathogenese  der  460. 
Dünndarm,  Lymphosarkom  des  215,  735. 

—  Myosarkom  des  106,  215. 
Duodenum,  Garcinom  des  212,  213. 

—  Divertikel  des  181. 

—  Geschwür  des  bei  Bleivergiftung  198. 
Dysenterie,  Ätiologie  der  672. 


Echinococcus,  multipler  617. 

—  Aussaat  von  617. 

Eierstock,  Verlagerungsversuche  mit  dem 

64. 
Eileiter,   Experimentelles  über  Cysten  des 

744. 
-    Papillom  des  744. 

—  Veränderungen  des   elastischen  Gewebes 
im  743,  744. 

Eiter,    Ausscheidung   von    Bakterien   durch 

den  628. 
Eiterung,  Einfluss  verschiedener  Tempersr 

turen  auf  die  795. 
Eidechsen  schwänz,  Neubildung  von  Nerven 

im  regenerierten  51. 
Eklampsie,    puerperale,    pathologische 

Anatomie  der  696.  697. 

—  —     Gehirn  Veränderungen  bei  696,  697. 

—  —    Hamblasenveränderungrn     bei     751, 

752. 


Eklampsie,     puerperale,     Netzhautver 

änderungen  bei  889. 
Elephant,  Aktinomykose  beim  445. 
Emphysem  der  Darmwand  212. 
Encephalitis  bei  Influenza  546,  547. 
Enchondrom,  Bildung  von  nach  Knochen- 

brfichen  904. 
Endangitis  tuberculosa  458,  459,  461, 

467. 
Endocard,  Tuberkel  des  455,  456. 
Endocarditis,  ätiologische  Bedeutung  der 

Streptokokken  bei  807. 

—  tnberkulSse  456. 
Endotheliom  der  Gehirnhäute  779. 
Entartung,    amyloide.     Experimentelles 

über  713-715. 

—  —    in  Speicheldrüaengeschwülsten  244. 

—  glykogene  715. 

—  hyaline,  in  Speicbeldrüsentumoren  240, 
241. 

Entdifferenzierung  von  Zellen  63. 
Enteritis  membranacea  190,  191. 

—  septica  bei  Vögeln  684. 

—  durch  Streptokokken  bedingte  807. 

—  ulcerosa  191,  192. 
Entzündung,    Bindegewebsneubildung    bei 

der  726,  727. 

—  Einfluss  der  Sympathicnsdnrchschneidnng 
auf  die  727. 

—  Entwickelung  der  Blutgefässe  bei  der  725, 
726. 

—  fibrinöse  728. 

—  des  Sehnengewebes  727. 

—  Schicksale    der    ausgewanderten    Leuko- 
cyten  bei  724,  725. 

—  Verhalten  der  Lymphknoten   im  Verlauf 
der  728,  729. 

Eosinophilie  bei  Syphilis  493. 
Ependymgranulationen,    Struktur    der 

892,  893. 
Epidermis,  Erholungsfähigkeit  der  58. 
Epilepsie,    Cholesteatom    des   Gehirns    bei 

778. 

—  Pathogenese  der  780. 
Epiphysenknorpel,    langdauemde    Proli- 

ferationsfähigkeit    des    beim   allgemeinen 
Riesenwuchs  914. 
Epithel,     Bildung     des    ans    Bindegewebe 
35. 

—  Regeneration  des  34,  35. 
Epithelcysten  in  Gehimgliomen  92,  93. 
Epithelioma  chorii  destruens  722. 
Erholungsfähigkeit  der  Epidermis  58. 

—  abgestorbener  Gewebe  57. 
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Erkältung,  Bedeutang  der  für  die  Entsteh- 
ung  der  Tabes  302. 

£  r  8  c  h  Ü 1 1  e  r  u  n  g ,  Einflnss  der  auf  das  Nerven- 
system 779,  780. 

Erythem,  phlyktänulftres,  Neuritis  bei 
878. 

Erythrocyten  s.  rote  Blutkörperchen. 

Erythrocytolyse  4,  13. 

Erythrocytoscbisis  5,  13. 

Euter,  Aktinomykose  des  442,  443. 

Exanthem,  sekundäres,  Histogenese  des 
bei  Syphilis  510—515. 


F. 

Faoialislähmung,  otogene  260. 
Faser,  elastische,  Veränderungen  der  bei 
Aneurysma  771. 

—  —    —    der  im  Eileiter  743,  744. 

—  _    —    der  bei  Lungenemphysem  755, 756. 

—  —    —    der  bei  Uterusruptur  739,  740. 
Febris  perniciosa  comatosa  839. 
Fettembolie,    experimentelle    der   Lungen 

716. 
Fettentartung     nach     Phosphorvergiftung 

846. 
Fettinfiltration  der  Leber  737. 
Fibrinbildung  bei  Entzandungen  850. 
Fibrinferment,  Entstehung  des  2. 
Fibringerinnung,    Beziehungen    der    zur 

Eoagulationsnekrose  17. 
Fibrom  der  Nerven  86— -89. 

—  _    —    angeborene  Disposition  bei  87. 

—  —    —    Bedeutung  auslösender  Reize  beim 

87. 

—  —    —    Histologie  des  88. 

—  —    —    Lokalisation  des  88. 

—  —     —    sarkomatöse  Umwandlung  des  88. 

—  —     —     Verhalten    der   Nervenfasern  im 

89. 
Fieber,  Theorie  des  849,  850. 

—  Verhältnis  des  zur  Hyperthermie  849. 

—  Wärmeproduktion  im  700. 

—  gelbes,  Ätiologie  des  672,  673,  824  ff. 

—  —    pathologische  Anatomie  des  827,  828. 

—  —    experimentelles  825,  828,  830. 
Fleischvergiftung,  Schönauer,  Bezieh- 
ungen der  zum  Milzbrand  576. 

Flimmerepithelien,    Lebensfähigkeit  der 

57,  58. 
Fremdkörpertuberkel,  Bildung  von  um 

Pflanzenzellelemente  657,  658. 
Fuchs,  Fütterungsmilzbrand  beim  571,  572. 


Ffitterungsmilzbrand  571,  572,  576. 
Fuselöl,  Veränderung  der  Netzhaiit  bei  Ver- 
giftung mit  789. 
—    chronische  Vergiftung  mit  688,  689. 


G. 

Galle,  Wirkang  der  auf  Bakterien  621.  622 

—  —    der  auf  Tollwutgift  675. 
Gallenblase,  Injektion  von  Bakterien  in  da 

622. 
G  alle  ngangsunterbind  ung,  Anämie  nacb 

697,  698. 
Gallengangswucherungen     bei     hek^-i- 

cirrhose  45. 
Ga  1 1  e  n  ga  n  g  8  B  e  kr  e  t  i  o  n,  EinflusB  der  Uoter- 

bindung  des  Ductus  choledochns  auf  ^ 

737,  738. 
Gallenwege,  Veränderungen   der  bei  fiViri- 

nöser  Pneumonie  642. 
G  a  1 1  ic in ,  Wirkung  des  auf  Milzbrandbacilkn 

560. 
Ganglienzellen,    Unfähigkeit   der   zu   re- 
generativer Neubildung  52,  53. 

—  Vorkommen  von  in  Gliomen  95,  96. 

—  —    von  in  Neuromen  90,  91. 
Gangrän,    spontane,   Veränderungen   der 

Muskulatur  bei  757. 
Gasgangrän,  progressive  831,  832. 
Gascysten  des  Darms  210—212. 
Gastritis,  eitrige  155. 

—  chronische  154,  155. 

Ge fasse,  Veränderungen  der  bei  Syphilis 
516,  517,  524-534,  648,  649. 

—  —    der  bei  spinaler  Syphilis  651. 
Gefässtuberkel,  Bau  der  457—459. 

—  Beziehungen  der  zur  Blutinfektion  475. 

—  Entstehung  der  459—462. 

—  Verhalten  der  Tuberkelpilze  in  den  462— 
464. 

Gefässtuberkulose.  Beziehungen  der  zur 
akuten  Miliartuberkulose  464 — 471. 

Gehirn,  experimenteller  Abscess  des  ^7>. 
876. 

—  infantile  Atrophie  des  877. 

—  Blutungen  und  Erweichungen  des  876. 

—  Bedeutung  von  Traumen  und  Girkulatioiis- 
störangen  f&r  die  Lokalisation  von  Mikroben 
im  798. 

—  sekundäre  Degeneration  im  876,  877,  ^7S 

—  Gliome  des  92,  93. 

—  Regenerationsvorgänge  im  52,  53. 

—  Sklerose  des  782. 
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Qehirn,   Veränderungen    des  bei   Dementia 
paralytica  782. 

—  —    des  bei  progressiver  Paralyse  782. 

—  —    des  bei  Puerperaleklampsie  696,  697. 

—  -      des    nach    Schilddrflsenentfemnng 

710. 
Gehirnhernien  722,  723. 
Gehirninfiaenza  546—549. 
Gehirnneryen,  Veränderungen  von  bei  Tabes 

dorsalis  305,  306. 
Gehörknöchelchen,    Erkrankung   der  bei 

Otitis  media  263. 
Gerinnung,    Morphologie    der    des    Blutes 

7,9. 

—  Beziehung  der  zur  Thrombose  6,  7,  14. 
Gerinnungscentren  7,  8,  9. 
Gerinnungstod  16—21. 
Geschlechtsorgane,    weibliche,    Ver- 
änderungen der  bei  Influenza  549. 

Geschwülste,  Allgemeines  über  73—81. 

—  embryonale  Abstammung  der  853. 

—  Disposition  zur  Bildung  von  80,  81,  83, 
b6. 

—  Ribbertsche  Theorie  der  75—79. 

—  Vorkommen  von  Blastomyceten  in  396 — 
402.  843,  844. 

Gewebswucherungen,  Ursachen  der  70 
—72. 

—  s.  auch  Regeneration. 
Getreidegranne,   als  Träger  von  Aktino- 

mycespilzen  425,  426. 

Gelenkaffektionen  bei  Osteoarthropathie 
hypertrophiante  poeumique  938. 

Gelenkrheumatismus,  akuter,  Ätiologie 
des  843,  844. 

Genitaltuberkulose,  experimentelle  657. 

Gicht,  Otitis  media  bei  260. 

Glaskörper,  Verhalten  des  bei  experimen- 
teller Saccharomykose  390. 

G 1  ia f a s e rn ,  kolbige  Degeneration  von  332, 
335. 

Gliawucberung  s.  Neuroglia. 

Gliom  des  Gehirns  92,  93. 

_    _    —    Epitbelcysten  in  93. 

—  des  Kleinhirns  b93. 

—  der  Netzhaut  93,  94  ff. 

—  —    —    Histologie  des  95,  96. 

—  —    —    Metastasierung  des  96,  97. 

__    _.     _    Vorkommen    von   Ganglienzellen 
im  96. 

—  —    —     —    von  Riesenzellen  im  96. 

—  des  Rückenmarks,  Beziehungen  der 
zur  Syringomyelie  341. 

—  —    —    bei  Tabes  dorsalis  778. 


Gliose,  centrale,  Beziehangen  zwischen 
Syringomyelie  und  94,  326-329. 

Glykogenentartung  715. 

Glykosurie,  experimentelle,  Verände- 
rungen der  Leber  bei  867. 

Gonokokken,  Züchtung  der  630. 

Gonorrhoe,  ätiologische  Bedeutung  der  für 
Tabes  dorsalis  293,  303. 

—  des  Mastdarms  202,  203. 

Gumma,  Charakteristik  und  Schicksal  des 
518,  519. 

—  ffistogenese  des  522—524. 

—  Wesen  der  Verkäsnng  beim  520—522. 

—  der  Nebenniere  650. 

—  des  Rückenmarks  354—358. 

—  —    —    Differentialdiagnose  zwischen  und 

Tuberkulose  356. 

—  —    —    Differentialdiagnose  zwischen  und 

Sarkom  357. 


II. 

Haargeschwttlste  des  Magens  171. 

Haarwechsel  37. 

Haarzunge,  schwarze  731,  732. 

Hämangiom  des  Kehlkopfs  754. 

Hämorrhoidalknoten  des  Mastdarms 212. 

Halssympathicus,  Einfluss  der  Durch- 
schneidung des  auf  die  Entzündung  am 
Eaninchenobr  727. 

Hammergriff,  Fraktur  des  260. 

Harnblase,  Veränderungen  der  bei  Eklampsie 
751. 

Harn,  Ausscheidung  von  Bakterien  durch  den 
627. 

—  Diazoreaktion  des  bei  Typhus  638,  639. 
--     agglutinierende    Eigenschaften     des     bei 

Typhus  813. 

—  Vorkommen  von  Saccharomyces  septic. 
im  843. 

Harnsäureinfarkt  der  Niere  752,  753. 
Hantaktinomykose  437,  440,  441. 
Hautblastomykose  391. 
Haut,  multiples  Carcinom  der  785. 

—  Myom  der  106. 

—  Sarkom  der  785. 

—  Transplantation  der  58,  59. 

—  Veränderungen  der  nach  Garcinomkachexie 
784. 

—  —    der  im  Greisenalter  783,  784. 

—  —     der  bei  chronischer  Nephritis  784. 

—  —    der  nach  Sympathicusdurchschneidung 

782,  783. 
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Haati  PigmeDtierung  der  bei  Morbus  Addison 

865. 
Hechtmuskely  Vorkommen  von  Distomen 

im  618. 
Hefepilze,  pathogene  373  ff. 

—  —    als  Erreger  cbroniscber  Entzündung 

der  Haut  und  Schleimhäute  382,  883. 

—  —    Färbung  der  395,  396. 

—  —    Formen  und  Gestalt  der  391  ff. 

—  —    KapselbilduDg  der  im  Tierkörper  393. 

—  —    Kern  der  392. 

—  -    Verkalkung  der  394. 

—  —    Vermehrung  der  392. 

—  —    Vorkommen  von  bei  der  Taubenpocke 

385. 

—  —    Wirkung  der  bei  Tieren  386  ff. 
Heilserum,  Wirkung  des  803,  804. 
Heilungsvorgftnge,  Rolle  der  Leukocyten 

bei  726,  727. 
Hepatitis  syphilitica  649. 
Herz,  Fehlen  des  Septum  atriorum  im  858. 
~    Myxom  des  769. 

—  Ruptur  des  769. 

—  Veränderungen  des  bei  Malaria  840. 
Herzganglien,    Veränderungen    der    nach 

Äthemarkose  773. 

—  —    der  bei  Diphtherie  772. 

—  —    der    bei    progressiver    Paralyse    772, 

773. 

—  —    der  bei  Recurrens  773. 

—  —    der  bei  Syphilis  772. 
Herzthromben,  Tuberkulose  von  456. 
Hirnabscess,  otogener  267. 

Hirn  sin  US,  Tuberkulose  der  454. 

Hirsch,  Aktinomykose  beim  445. 

Histon  2. 

Hochwuchs,  physiologischer,  Unter- 
schied zwischen  Riesenwuchs  und  911, 
912. 

Hoden,  Angeborene  Anomalien  des  859. 

—  Implantation  von  63,  64,  65. 

—  Regeneration  des  731,  751. 

—  Veränderungen  des  bei  Infektionskrank- 
heiten 750. 

Hornhaut,  Erholungsfähigkeit  der  57. 

—  Transplantation  der  61. 

—  Impfung  von  Vaccineeiter  in  die  833,  834. 
Hodensaft,    als    Nährboden    für   Bakterien 

794,  795. 
Hühnercholera,  Phagocytose  bei  623,  624. 
Hungern,  Pathologie  des  702—704. 

—  Einfluss  des  auf  Neugeborene  703,  704. 
Hydrazin,     Wirkung     des     auf    Bakterien 

621. 


Hydromyelie,  Beziehung  zwischen  Syni:;^> 
myelie  und  330,  331. 

—  Einteilung  der  351. 

Hydro  xyl  am  in  als  Bakteriengift  621. 
Hyperostose    der   Gesichts-    nnd    Scbid^ 

knocben  s.  Leontiasis  ossea. 
Hyperthermie,  Beziehungen  der  znm  FieV=r 

849. 

—  Einfloss  der  bei  hungernden  Tieren  702,  Tv . 

—  Veränderungen  der  Nervenzellen  bei  ^fV 
Hypertrophie,   kompensatorische^    i 

der  Leber  46. 

—  —    accessorischer  Nebennieren  der  Eatt? 

31,  44. 

—  —    von  Nebenschilddrasen  47. 

—  —    der  Niere  42,  43. 
tlypoleukocytose,  Pathogenese  der  7».'-- 

764. 
Hypophyse,  Veränderungen  der  nach  Scbid- 
drflsenentfemung  708.  710. 

—  Verhalten  der  bei  Akromegalie  762— 7* 4 


Ikterus,  experimenteller  698. 

—  —    pathol.  Anatomie  des  697,  698. 
Immunität,  Bedentang  der  Blutalkaleecenx 

bei  der  800,  801. 

—  Einfluss  des  Nervensystems  aof  die  799. 

—  gegen  Milzbrand  578-581,  623. 

—  gegen  Vibrionenseptikämie  625,  626. 
Implantation     verschiedener    Gewebe    in 

Leber  und  Niere  64. 

—  —    —    in  Lymphknoten  62,  63. 
Inanition,    Veränderung   der   Nervenzellen 

bei  886. 
Infarkt,    hämorrhagischer   des   Darms   1^6, 
187,  188. 

—  —    Expei-imentelles  über  187,  188. 
Infektionskrankheiten,     Diabetes     als 

prädisponierendes  Moment  bei  796. 

—  Einfluss  des  Nervensystems  auf  den  Ver- 
lauf von  799,  800. 

—  Prädisposition  von  795  flf. 

—  prädisponierende  Wirkung  von  Gasen  bei 
795.  796. 

—  Rolle  der  Milz  bei  800,  801. 

—  schützende  Rolle  der  Nebennieren  bei  S02. 

—  Veränderungen  der  Nervenzellen  bei  891, 
892. 

Infektiosität  der  iiritativen  und  neoplasti- 
schen Produkte  bei  Syphilis  506,  507. 

—  syphilitischer  Leichenteile  500—503. 
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Infektiosität  des  Serums  und  der  Sekrete 
Syphilitischer  496  S. 

—  von  Rosshaaren  bei  Milzbrand  574. 
Influenza  acutissima  644. 

—  Auftreten  von  Morbas  Addison  nach  865. 

—  Epidemiologisches  über  539,  540. 

—  verschiedene  Formen  der  538. 

—  liungenabscess  und  -Gangrftn  bei  541. 

—  Otitis  media  bei  260,  549. 

—  Symptomatologie  der  542. 

—  Therapie  der  544. 

—  Veränderungen  des  weibl.  Genitalapparats 
bei  549. 

Influenzbacillns,  Bedeutung  des  fQr Dia- 
gnostik und  Epidemiologie  536,  537. 
Einfluss    der    Staphylokokken    auf    das 
Wachstum  des  543. 

—  hei  Encephalitis  u.  Meningitis  546—549. 

—  Vorkommen  des  bei  nicht  Influenzakranken 
Lungenkranken  543,  544. 

—  Wirkung  des  auf  d.  Gentralnervensystem 
544,  545,  644. 

—  Züchtung  des  540. 

1  nfluenzaencephalitis  546 — 548. 
Influenzameningitis  549. 
Influenzapneumonie  541,  542. 
Inflnenzatyphoid  542. 
Inhalationsmilzbrand  565. 
Initialssklerose,  syphilitische,  Histologie 

und  Pathogenese  der  508—510. 
Intervertebralganglien,   Veränderungen 

der  bei  der  Thätigkeit  774,  775. 
—    Verhalten   der  Ganglienzellen    in  Narben 

der  53. 
Intimatuberkel,     Entstehung    der    durch 

hämatogene  Infektion  461,  462. 
Invagination  des  Darms  183. 


Jodgailicin,  Wirkung  des  auf  Milzbrand- 

baciilen  560. 
Jodpinselung,  Verlängerung  der  Knochen 

nach  908. 


K. 

Kali  chloricum,  Vergiftung  dm'ch  688. 
Kallas,  knöcherner,  Umbau  des  902. 

—  knorpliger,  Bedingungen   der  Bildung 
des  900,  901. 

—  laxurierender  903. 


Kallasgewebe,  Beteiligung  des  parostalen 
Bindegewebes  bei  der  Bildung  des  898, 
899. 

—  Herkunft  des  89ß  ff. 

—  myelogenes  und  periostales  897,  898. 

—  Vorkommen  von  Knorpel  im  899—901. 
Kallusgeschwttlste  903,  904. 
Kaninehen,  Coocidiose  beim  682,  683. 

—  Regeneration  der  Linse  beim  36,  37. 

—  Wirkung  des  Typhustoxins  auf  639,  640. 
Karyolysis  17,  18. 
Karyorrhexis  17,  18. 
Kastration,   Einfluss   der  auf  den   Uterus 

740,  741. 

—  Stoff  Wechselveränderungen  nach  701,  702 

—  Verhalten  der  Prostata  nach  749. 
Kehlkopf,  Hämangiom  des  754. 
Keloid,  hereditäres  83. 

—  parasitäre  Theorie  des  83. 

—  spontanes  83. 

Keratitis,  experimentelle  durch  Mischkul- 
turen 787. 

Kern  Schwund,  Bedeutung  und  Ursache  des 
17,  18. 

Kernteilnngsfiguren,     Erhaltung     der 
ausserhalb  des  Körpers  59. 

Kiefergegend,  Aktinomykose  der  433,  434. 

Kiefernekrosen  bei  Phosphorostitis  981. 

Kieferwurm  438. 

Kleinhirn,  Gliom  des  b93. 

—  Veränderungen  des  bei  Tabes  doraalis  306. 
Knochen,  Einfluss  der  Nerventhätigkeit  auf 

das  Wachstum  des  909.  910. 

—  —    der  venösen  Stauung  auf  908,  909. 

—  lokale  EntzQndungen  des  956  ff. 

—  Hyperostose  und  Sklerosierung  des  bei 
Osteomyelitis  972 

—  Regeneration  des  54,  729,  730,  870,  900  ff. 

—  —    des  nach  Implantation  unentkalkten 

Knochens  871. 

—  Transplantation  von  60,  61,  870,  871  ff. 

—  Veränderungen  des,  Architektur  des  bei 
Akromegalie  923. 

—  —    des  bei  Geisteskranken  758. 

—  —    des  bei  Lungen-  und  Herzkrankheiten 

932,  933. 

—  —    des  bei  Mikromelie  873. 

—  —    des  bei  Syphilis  651,  652. 

—  Verbiegungen  der  bei  Osteomyelitis  972, 
973. 

—  Verlängerung  des  nach  Jodpinslung  der 
Haut  908. 

—  Wirkung  des  Arsens  aaf  den  942,  943, 
984. 
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Knochen,  Wirkung  des  Phosphors  auf  den 
939,  941,  94?.  982,  983. 

—  —    Wirkung  der  Pyrogallussänre  auf  den 

942. 
Knochenabscess  974—976. 
Knochenmark,    Beteiligung    des    an    der 
Kallnsbildung  897,  898. 

—  —    des  bei  der  Osteoarthropathie  hyper- 

troph, pneumique  936. 

—  Cysten  des  bei  Ostitis  deformans  953. 

—  Embolie  des  688. 

~     Regeneration  des  54. 

—  Riesenzellensarkom  des  bei  Ostitis  defor- 
mans 953. 

—  Veränderungen  des  bei  peiniciöser  Anämie 
862. 

—  — Diphtherie  821. 

—  — Malaria  839,  840. 

_    _ Milzbrand  568. 

—  — chron.  Nephritis  766. 

—  — Trichinose  616,  617. 

—  Verhalten  des  bei  Ostitis  deform.  952,  953. 
Knochennekrose,   embolische  und  experi- 
mentelle 973,  974. 

—  bei  Osteomyelitis  967  flf. 

Knorpel,  Vorkommen  von  im  Kallusgewebe 
899—901. 

—  Vorkommen  von  in  Speicheldrttsentumoren 
243,  244. 

Koagulationsnekrose  16—21. 

—  Bedeutung  des  Kemschwunds  bei  der  18. 

—  BegriflF  der  16. 

—  Beziehungen  zur  Fibringerinnung   17,  19, 
20. 

—  —    zur  Nekrose  mit  Inspissation  18,  19. 
Krankheit,  Addisonsche,  Auftreten  von 

schwefelreicbem   Pigment    im   Harn    bei 
865. 

—  —    Hautpigmentierung  bei  865. 

—  —    Vorkommen  von  nach  Influenza  865. 
Kropf,  metastasierender  855. 
Krystalle,  Vorkommen  von  in  einem  Ober- 

kieferkankroid  713. 

—  Charcot-Leydenscbe,  Entstehung  der  ' 
bei  Bronchialasthma  711—713. 

Kugeln,   hyaline,  Vorkommen  von  in  einem   ' 
Oberkieferkankroid  713.  | 


Labyrinth,  Durchbruch  von  Eiter  aus  der  | 

Paukenhöhle  ins  261.  ' 

Lateralsklerose,  amyotroph.  310 — 317.   ; 


Lateralsklerose,  amyotrophische, Be- 
ziehungen der  zur  spinalen  Mnskelatro^k 
313,  314. 

—  —    Fehlen     der    PyramideiiBeiteiisiraB^- 

degeneration  bei  311,  312. 

—  —     Veränderungen    der    ganzen    motor. 

Bahn  bei  314,  315. 

—  —     Veränderungen  in  den  Kommissiirea- 

bahnen  bei  315,  316. 

—  —     —    der  Nervencentra  bei  878. 
Leber,  Abscesse  der  735. 

—  Adenom  der  739. 

—  Aktinomykose  der  443,  445. 

—  Cysten  der  788,  739. 

—  Fettinfiltration  der  737. 

—  Implantation  von  Geweben  in  die  64. 

—  Regenerationsfähigkeit  der  44. 

—  Veränderungen  der  nach  Grallenganga- 
unterbindnng  738. 

—  —    der  bei  ezperim.  Gelbfieber  826,  82;^. 

—  —    der  bei  Malaria  839. 

—  —    der  bei  chron.  Vergiftungen  867. 

—  Verhalten  der  bei  experiment.  Saccharo- 
mykose  389. 

Leberatrophie,  akute  gelbe»  Wache- 
rungsvorgänge  in  der  Leber  bei  45,  46. 

Lebercirrhose  durch  Distomum  aibiricom 
618. 

—  Gallengangswucherungen  bei  45. 

—  Pathogenese  der  868. 

—  syphilitische  649,  650. 
Leberzelle,  Struktur  der  866,  867. 

—  Veränderungen  der  bei  experiment.  Auto- 
intoxikation  868. 

—  —    der  bei  Glykosurie  867. 
Lederhaut,  Heilung  von  Wanden  der  56. 
Lehrbücher,    patbologisch  -  anatomische   ia 

Russland  597,  598. 
Leichenteile,  Infektiosität  v.  syphilitischen 

500—503. 
Leiomyom  des  Darms  106,  208. 

—  multiples  der  Haut  106. 

—  —    der  Speiseröhre  106. 
Leistengegend,  Adenomyom  der  102. 
Leontiasis  ossea  943—949. 

—  —    Beziehungen  d.  zur  Akromegalie  947. 

—  —     —     d.  zur  Ostitis  deformans  948,  949. 

—  —     Oharacteristica  der  943—945. 

—  —     Verhalten  der  Schädelkapsel  und  der 

Gesichtsknochen  bei  944. 

—  -     —    der  Schädelnähte  bei  947,  948 
Lepra,  Blntveränderungen  bei  647,  648. 

—  Rückenmark-  und  Nervenveränderungen 
bei  648. 


Sach-Register. 


1(B7 


Lepra  u.  Syringomyelie  329,  349,  351. 
Leptomeningitis,     durch    Streptokokken 
erzengt  807. 

—  Vorkommen  von  bei  Syringomyelie  346, 
347. 

Leukämie,  Beziehungen  zwischen  Syphilis 
und  492,  493. 

—  YerfindeiTingen  der  Blntk  örperchen  bei  86 1 . 
Leukocyten,   Beteiligung   der  am  Aufbau 

des  Thrombus  3. 

—  —     der  beim  Heilungsprozess  726,  727. 

—  Einfluss  d.  CirknlationsstOrungen  d.  Milz 
anf  d.  761. 

—  Rolle  der  bei  der  Gerinnung  12. 

—  —    —    —     -    Kallusbildung  897. 

—  Schicksale  der  ausgewanderten  724,  725. 

—  y  erftnderungen  d.  bei  Geisteskranken  767. 

—  —    der  nach  Schilddrüsenentfernung  708, 

709. 

—  Verhalten  der  bei  Osteomyelitis  767. 

—  Yerbftltnis    der     zu    den    grosskemigen 
Wanderzellen  55,  56. 

—  Verteilung  der  im  Gefässsystem  764. 
Leukocytose  bei  Diphtherie  765,  766. 

—  nach  Milzexstirpation  762. 

—  experimentelle  862. 

—  —    Wirkung  d.  auf  Infektionskrankheiten 

625. 
Leukocytolyse  und  Hypoleukocytose  763 

-764. 
Lieberkühnsche     Kryp;ten     als    Eeim- 

centren  für  die  Darmepithelien  34. 
Linse,  Regeneration  der  35—37. 

—  —    der  beim  Kaninchen  36,  37. 

—  —    der  beim  Triton  35,  36. 
Lipom  des  Darms  209. 

Litteratur,  russische,  pathol.-anatom.,  Gha- 

racteristica  der  595,  596. 
Lunge,  Abscess  der,  Gaugrftn  d.  bei  Influenza 

541. 

—  Aktinomykose  der  434—436,  441,  442. 

—  Induration  der  nach  fibrinöser  Pneumonie 
757. 

—  Krebs  der  757. 

—  Milzbrand  der  565. 

—  Verhalten  der  bei  experiment.  Saccharo- 
niykose  388,  389. 

—  Vorkommen  von  Blastomyceten  in  d.  842. 
Lnngenarterie,  Tuberkulose  der  455. 
Lungenemphysem,  seniles  756. 

—  Verhalten  der  elast.  Fasern  beim  755,  756. 

Lungenentzündung,  Bedeutung  von  Ver- 
letzungen des  Bronchialepithels  für  die 
Kntstebimg  von  755. 


Lungenphthise,    Mischinfektion    bei   656, 
657. 

—  Thrombose  bei  15. 
Lungentuberkulose,  Mischinfektion   bei 

656.  657. 
Lymphangiom  des  Halses  724. 

—  der  Orbita  723,  724. 
Lymphangitis,  epizootica,  Hefepilze  bei 

383,  384,  397. 

—  syphilitische  531,  532. 
Lymphknoten,  Aktinomykose  der  441. 

—  Implantation  verschiedener  Gewebe  in  62, 
63. 

—  schützende  Rolle  der  bei  Infektionskrank- 
heiten 818. 

—  Schwellung  der  bei  experiment.  Saccharo- 
mykose  386,  387. 

—  syphilitische  Erkrankung  der  532—534. 

—  Verhalten   der  bei  der  Entzündung  728, 
729. 

Lymphosarkom  des  Dünndarms  215. 

—  Zelleinschlüsse  bei  720. 


M. 

Macula,  syphilitische,  Histologie  und  Histo- 

genese  der  512. 
Magen,  Aktinomykose  des  165.  436. 

—  Gankroid  des  165,  436. 

—  Carcinom  des  166—169. 

—  —    Beziehungen  zwischen  Magengeschwür 

und  167,  168. 

—  —    Entstehung  und  Wachstum  des  167. 

—  Gystengeachwülste  des  166. 

—  Divertikel  des  147,  148. 

—  Entzündungen  des  150—156. 

—  —  chronische  153,  154. 

—  —    —    croupöse  und  diphther.  156. 

—  —    —    eitrige  155,  156,  733. 

—  —    —    histologisches  Über  die   151,  152. 

—  Geschwür  des  156—161,  732,  733. 

—  --    Blut- und  G^fässverftnderungen  bei  158. 

—  —    entzündliche  und  mykot  Entstehung 

des  158,  159. 

—  —    und  Divertikelbildung  160,  161. 

—  —    Hypersekretion  bei  733. 

—  —     tranmat.  Entstehung  des  160. 

—  —    septisches  bei  Scharlach  160. 

—  —    Versuche  über  Selbstverdauung  beim 

157. 

—  Haargesohwülste  des  171. 

—  Ealkkonkremente  des  170. 

—  Missbildungen  des  145—147. 
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agen,  Milzbrand  des  165,  566,  567 
Myom  des  166. 

Myosarkom  des  169,  170,  857. 
Sarkom  des  169,  170. 
Schellacksteine  des  170. 
SchleimbautadeDom  des  166. 
Syphilis  des  163-165. 
Tuberkulose  des  161—163. 
angeborene  Stenosen  des  146. 
Varicen  des  156. 

Veränderungen  des  bei  Ätzkali-  und  Subli- 
matvergiftuog  149. 

—  —     —     akuter  Bleivergiftung  149. 
--     —     —     Karbolsäurevergiftung  149. 

—  —     —     Oxalsäurevergiftung  149. 

—  —     —     Phenacetin  Vergiftung  149. 

—  —  Schwefelsäurevergiftung  148. 

—  _     ~.     Vergiftung  mit Schweinfurter 

Grün  149. 

Vergiftungsstenosen  des  149,  150. 
agencirrhose,  hypertrophische  155. 
agen  epithel,     Umwandlungen     des     in 

Darmepithel  153. 
■    Vorkommen   von  in  der  Speiseröhre  132. 
agenphlegm  one  155,  156. 
agenschleimhaut,  Atrophie  der  154. 

fncbsinophile  Epithelien  der  152. 

hyaline  Kugeln  der  152. 

Regeneration  der  42. 
akrosomie  858,  910  ff. 
alaria,   pathologische   Anatomie   der    839 

-841. 

Behandlung  der  mit  Blutserum  immuner 

Tiere  836. 

bei  Rindern  836. 

Veränderungen  des  Darmes  bei  679. 

Verbreitung  der  durch  Stechmücken  590, 

591,  836-839. 
alariaparasiton,  Entwickelung  der  678. 

Entwickelung  der  in  Mosquitoarten  588, 

589.  838,  839. 

Färbung  der  593,  594. 

Morphologie  der  592,  593,  677. 

bei  Tieren  678. 
alariapigment,  Bildung  des  678,  679. 
amma,   Übergang  eines  Cystadenoms  der 

in  Carcinom  748. 
asern,  Ätiologie  der  673. 

Otitis  media  bei  260. 
astdarm,  Gonorrhoe  des  202,  203. 

Hämorrhoidalknoten  des  212. 

Plattenepithelkrebs  des  214. 

syphilitische  Geschwüre  des  199. 

—  —    Histologie  der  200,  201. 


Mastdarm,    syphilitische    Geschwüre.   Pr^ 
disposition  des  weibL  Geschlechts  fOr  '3>: 
Mastitis  actinomycotica  442,  443. 
Meerschweinchen,  Pneumonie  bei  664. 

—  Pseudotuberkulose  bei  685. 
Megastoma  entericum  682. 
Meningitis    cerebrospinalis,     Vorkoc 

men  des  Bacillus  pneumoniae    agilis  V 
642,  643. 
Meningomyelitis,   syphilitische    35S.  ^'>^ 
359,  367,  372. 

—  tuberkulöse  374—376. 

M  e n  s  t  r  u  a  t  i  o  n ,  Verhalten  der  UtemaschleiiL- 

haut  während  der  37—39. 
Mesenterialvenen,    Beziehungen    der  :s 

falschen  Darmdivertikeln  179,  180. 

—  Thrombose  der  15,  16. 
Metaplasie  69,  70. 

Micro coccus  tetragenus  citreus  806. 
Mikromelie,  Knochenveränderungen  bei  ST  . 
Miliartuberkulose  akute  450 — 480. 

—  —     Abgrenzung  der  476,  477. 

—  sekundäre  Bedingungen  u.  Veranlsssangtti 
für  die  Entstehung  der  478,  479. 

—  —    Beziehungen  der  GefBsstaberkel  zur 

464-471. 

—  —     Beziehungen  der   Gefässtuberkel   zur 

Allgemeintuberkulose  472,  473. 

—  —    Einwände  gegen    die  Weigert  sehe 

Theorie  der  471. 

—  —    Entstehungsbedingungen  der  465,  46ei. 

—  —    Geschichtliches  über  die  450 — 452. 
Milch,  Vorkommen  von  Bakterien  in  der  794. 
Milchcysten  748. 

Milchdrüse,  pfaysiolog.  Regeneration  der  34. 
Milz,  Bedeutung  der  bei  Recurrens  669,  670. 

—  Einfluss  von  CirkulationsstOrongen  der  auf 
die  Leukocyten  761. 

—  —    der  Exstirpation  der  auf  das  Blut  760, 

761. 

—  Regeneration  der  54. 

—  Rolle  der  bei  Infektionskrankheiten  801. 

—  Veränderungen  der  bei  Malaria  840. 

—  Wirkung  der  auf  Bakteriengifte  801. 
Milzbrand,    epidemische    Ausbreitang   des 

576-577. 

—  Genese  des  Ödems  beim  568. 

—  Immunität  gegen  578—581,  802. 

—  Infektionsquellen  beim  574—576. 

—  intestinaler  565,  566. 

—  Enochenmarkveränderungen  beim  568. 

—  des  Magens  165. 

—  Magenerosionen  beim  566,  567. 

—  Mischinfektion  bei  568-571,  632,  633. 
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Milzbrand,  pulmonaler  565,  682. 

—  beim  Pferd  572,  573. 

—  Serumimmanität  bei  580,  581. 

—  Schutzimpfungen  bei  581. 

—  beim  Schwein  573,  574. 

—  "Werl  Hof  sehe  Krankheit  vortäuschend 
567. 

Milzbrandbacillus,  Antagonisten  des  564, 
570,  571. 

—  asporogener  562. 

—  Abschw&chung  der  577,  578. 

—  Ausscheidung  von  aus  dem  Körper  576. 

—  Kapselbildung  beim  556—558. 

—  Lebensdauer  des  558,  559. 

—  Morphologie  und  Biologie  des  556 — 564. 

—  Sporen bildung  des  561,  562. 

—  Übergang  des  von  der  Mutter  auf  den 
Fötus  633,  634,  794. 

—  Untersuchungen  über  die  Gifte  des  562 
—564. 

—  Verhalten  des  bei  Tritonen  571. 

—  Wachstum  des  auf  lecithinhaltigem  Nähr- 
boden 560,  561,  631. 

—  Wirkung  des  Aktons  auf  559. 

—  —     des  Airols  560. 

—  —    des  Brennholzrauchs  auf  560 

—  —     von  Formalindftmpfen  auf  den  559. 

—  —    des  erhöhten  Atroosphärendrucks  auf 

den  560. 
-     —     des  Gallicins  auf  den  560. 

—  —    des  Jodgallicins  auf  den  560. 

—  —     des  Sanatols  auf  den  559,  560. 

—  —    des  Salubrols  auf  den  559. 

__     —     der  Pneumokokken  auf  den  571. 

—  —     der  Staphylokokken  auf  den  570,  571, 

—  —     der  Uransalze  auf  559. 

—  —     des  Xeroforms  auf  560. 
Milzbrandkadaver,     Infektiosität     von 

575. 

Milzextrakt,  bakterientödtende Eigenschaf- 
ten des  627. 

M ischin fektion,  Experimentelles  über  569, 
570. 

—  bei  MUzbrand  568—570,  633. 

—  bei  Tuberkulosa  656. 
Missbildungen   des  Darmkanals  177-179. 

—  des  Magens  145 — 147. 

—  der  Speicheldrüsen  223. 

—  der  Speiseröhre  131. 

Mitosen,   atypische  in  Magenepithelien  151. 
Mittele hr,  Osteosklerose  des  262,  263. 

—  Sklerose  des  264,  265. 
Molluscum   contagiosum,   Ätiologie  und 

Histologie  des  680,  681. 


Morphium  Vergiftung,  Veränderungen  der 

Nervenzellen  bei  890,  891. 
Mosquito-Malariatheorie  581—583,  837 

-839. 

—  Bedenken  gegen  die  586. 

—  experimentelle  Stütze  für  die  586,  587  ff. 

—  Gründe  für  die  584,  585,  837. 
Muskelatrophie,  Vorkommen  von  bei  pro- 
gressiver Paralyse  310. 

—  spinale  317— 320. 

—  —    Beziehungen    der    zur    Poliomyelitis 

chron.  318,  319. 

—  —    Einteüung  der  318,  319,  320. 

—  —    Zusammengehörigkeit  der  amyotroph. 

Lateralsklerose  mit  der  312,  313. 
Muskulatur,    glatte,    Hypertrophie    der 
53,  54. 

—  —    Regeneration  der  54,  730. 

—  quergestreifte,  Aktivitätshypertrophie 
der  53. 

—  —    Regeneration  der  730. 

—  —    periodischer  Zerfall  von  53. 

—  Veränderung  der   bei   spontaner  Gangrän 
757. 

—  quergestreifte,  Vorkommen  voninder 
Uterus  wand  106. 

Mutterkornvergiftung,      pathologische 

Anatomie  der  686,  687. 
My^lite  cavitaire  329. 
Myelitis,    syphilitische,     Lokalisation 

der  371,  372. 
Myocard,  Tuberkulose  des  466. 
Myocarditis,  primäre  769. 
Myom  des  Darms  106,  208. 
-     der  Haut  106. 

—  des  Magens  166. 

—  der  Speiseröhre  106,  139,  140. 

—  des  Uterus  100—105. 

—  —    —    Einfluss    des    Geschlechtslebens 

auf  das  104,  105. 
Myosarkom  des  Dünndarms  108. 

—  des  Magens  169,  170. 

—  cystisches  des  Magens  857. 
Myxom  des  Herzens  769. 


Nährboden,  lecitb Inhalt iger,  Wachstum  von 
Milzbiandbacillen  auf  560,  561. 

Nase',  Talgdrüsenadenom  des  854. 

Nasenpolyp,  Erhaltung  der  Flimmerung  in 
57. 

Narbenkeloid  82,  83. 
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Nebennieren,  accessorische,  kompen- 
satorische Hypertrophie  der  bei  der  Ratte 
31,  44. 

—  abgesprengte,  als  Matrix  von  Nieren- 
tumoren  855. 

—  Folgen  der  Entfernung  der  864,  865,  711. 

—  Gumma  der  650. 

—  Krebs  der  753,  754. 

—  kompensatorische  Hypertrophie  der  44. 

—  Neurofibroma  gangliocellulare  der. 

—  schützende  Wirkung  der  bei  Infektions- 
krankheiten 802. 

Nebennierenextrakt,  bakterientötende 
Eigenschaft  des  627. 

—  Wirkung  des  auf  Chloroformierte  710,  711. 
Nebenschilddrüsen,      kompensatorische 

Hypertrophie  von  47. 

—  Rttckenmarksveränderungen  nach  Entfer- 
nung der  864. 

—  Wirkung  der  Exstirpation  der  863,  864. 
Nekrose  18,  19. 

Nephritis  chronische,  Hautveränderungen 
bei  784. 

—  —    Knochenmarkveränderungen  bei  766. 

—  —    Netzhautveränderungen  bei  789,  790. 

—  Veränderungen  der  roten  Blutkörperchen 
bei  766. 

Nerven,  Degeneration  der  bei  Geschwülsten 
778,  779. 

—  Fibrom  der  86-89. 

—  periphere,  Regeneration  der  47, 51,  893, 
894. 

—  —    —    der  im  Muskelgewebe  des  regene- 

rierten  Eidechsenschwanzes    51. 

—  Veränderungen  der  bei  Lepra  647. 

—  —    der  bei  Tabes  dors.  287,  288. 

—  —    des  centralen  Abschnittes  nach  peri- 

pherer Verletzung  776,  777. 
Nervenheilung  50,  51. 
Nervensystem,  Einfluss  d.  aus  d.  Knochen- 
wachstum 909,  910. 

—  Veränderungen  des  bei  Akromegalie  930. 

—  —    des  bei  Ostitis  deform.  955—956. 

—  —    des  bei  Pemphigus  foliaceus  773,  774. 

—  Wirkungen  der  Streptokokken  auf  das  661, 
662. 

Nervenzellen,  postmortale  Veränderungen 
der  883,  884. 

—  Veränderungen  der  bei  expeiiment.  Anämie 
887. 

—  —    der  bei  chronischer  Arsenvergiftung 

889,  890. 

—  —    der  bei  experiment.  Autointoxikation 

8i58. 


Nervenzellen,    Veräadertuigen    der  ds::: 
Biphtheriegift  891. 

—  —    der  nach  Dorchschneidiiiig  derNsrs- 

fasern  882. 

—  —    der  bei  Hyperthermie  885. 

—  —    der  bei  Inanition  886. 

—  —    der  bei  Infektionen  891,  892. 

—  —    der  bei  Malaria  839. 

—  —    der  bei  Morphiumvergiftung  W).  <'. 

—  —    der  bei  Phosphorvergiftong  890. 

—  —    der  bei  Pellagra  889. 

—  —    der  nach  Schilddrfisenentfemang  >*^ 

—  —    der  bei  Schlaflosigkeit  887. 

—  —    der  nach  Unterbindung  der  Baucbari 

887. 

—  —    der  bei  Urämie  888,  889. 

—  —    Verhalten  der  bei  Tieren  im  VTictfr 

schlaf  839. 

—  —    der  während  der  verschiedenen  StftJK 

der  Verdauung  880,  881. 
Netzhaut,  Veränderungen  der  bei  Eklamp^ 
puerper.  789. 

—  —    der  bei  Fuselölvergiftang  788,  7?V 

—  —    der  bei  Malaria  840,  841. 

—  -     der  bei  Nephritis  789,  790. 

—  —    der  bei  Nikotinvergiftung  788. 

—  —    der  bei  Phosphorvergiftung  789. 
Neuritis,  periphere,  Beziehungen  der zsr 

Syringomyelie  342,  343. 

—  —    —    der  zur  Tabes  dorsalis  288,  2^* 

—  —    Vorkommen  bei  phlyktänulirein  Ery 

them  898. 
Neuroepithelioma  der   Netzhaut  93,  ^< 

—  des   Rückenmarks,  Eombination  m\\ 
Gliose  und  Syringomyelie  333  ff. 

Neurofibroma,    gangliocellnlftr^  «J« 

Nebenniere  88. 
Neuroglia,   glasig-hyaline  Verquellung  ^« 

363,  365. 

—  Verhalten   der  in   Gehirn-    und  Böckeß- 
marksnarben  52,  53. 

Neuroglioma,  gangliocellulare^- 
N eurem,  echtes  90 — 92. 

—  —    Genese  des  91. 

—  —    Lokalisation     und    Symptomatologie 

des  90,  91. 

—  —    Multiplicität  des  91. 

—  —    d.  Rückenmarks  92. 
Niere,  cystische  Degeneration  der  753. 

—  Bilirubin-  undHamsäureinfarktder752j  >5- 

—  Funktion  regenerierter  und  sich  teiknd^^ 
Zellen  in  der  44. 

—  hypemephroide  Geschwülste  der  85t>. 

—  kompensatorische  Hy  pertrop  hie  der  42,  w. 
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Niere,    Ursache    der    kompensator.    Hyper- 
trophie der  44. 

—  li  jpertrophische  Vorgänge  in  der  bei  Ent- 
zündung 43. 

Implantation  verschiedener  Gewebe  in  die 
64. 

—  Kystom  der  857. 

—  Begenerationserscheinungen   in  Infarkten 
der  42,  848. 

—  YerAndemngen   der  Kpithelien  der   nach 
Arterienligatur  21. 

--      —    der  bei  Malaria  841. 

—  —    der    bei    angeborener   Syphilis    650, 
651. 

—  Verhalten  der  Funktion  der  nach  Ezstir- 
pation  einer  43. 

—  Wirkung  des  Diphtherieheilserunis  auf  die 
661. 

Nikotinvergiftung,  chronische,  Netzhaut- 

veränderung  bei  788. 
Nitritreaktion  622. 
NukleYn  2. 
Nukleohiston  2. 


O. 

Oberkiefcrkankroid,    Vorkommen     von 

Kry stallen  in  einem  713. 
Oberkieferuekrose  nach  Einwirkung  von 

Mesbingdämpten  984. 
Obstipation,  vfa ronische,  Beziehung  der  zur 

Darmdivertikelbildung  180,  181,  182. 
Ödem,  Entstehung   des  beim  Milzbrand  568. 

—  neuropathisches  716 — 718. 
Ösophagus  s.  Speiseröhre. 
Ohr,  Fremdkörper  des  260. 

—  Verletzungen  des  260. 
Opticusatrophie  bei  Tabes  dors.  303,  304. 
Orbita,  Lymphangiom  der  723,  724. 
Osteomalacie,  Bezieh ungen  der  zur  Ostitis 

deform.  949,  950,  952. 

—  experimentelle  873. 

—  lokale  953. 

Osteom,  Entstehung  von  nach  Knochen, 
brachen  904. 

Osteomyelitis,  akute  eitrige,  Beteili- 
gung der  verschiedenen  Knochenschiebten 
bei  der  957,  958,  967. 

—  —    —     Beteiligung  des  Periosts  bei  der 

965—967. 
_    _    —    Bevorzugung     des     wachsenden 
Knochens  bei  der  963. 
Lubarsch-Ottertag.  Ergebnisse:  V.  Jahrgang. 


Osteomyelitis,  akute  eitrige,  metastat. 
Entstehung  der  961,  962. 

—  —    —    Epiphysenlösung  bei  der  965. 

—  —    —    Erreger  der  958,  959. 

—  —    —    Experimentelles   ttber  962,   963. 

—  —    —    primfire  und  sekund&re  Form  der 

960,  961. 

—  ~    —    multiple  Herde  bei  962. 

— -    —    —    Hyperostose    und    Sklerosieiiiug 
des  Knochens  bei  972. 

—  —    __    Knochennekrose  bei  967  flf. 

—  —    —    embolische    fiotochennekrose    bei 

973-974. 

—  —    >_    Knochenverbiegungen  nach   972, 

973. 

—  —    —    einkapselnde    Knochenneu-    und 

Ladenbildung  bei  970,  971. 

—  —     —    Lokalisation  der  im  Knochen  964. 

—  —    —    Pathogenese  der  959—960. 
Osteomyelitis,  experimentelle  757,758. 

—  —    Verhalten  der  Leukocyten  bei  767. 

—  chronische  ossifizierende  989. 

—  sklerosierende,    nichteitrige   972, 
989. 

Ost<$opathie,  hypertrophiante  pneu- 
mique  924,  931  ff. 

—  —    —    Bedeutung  toxischer  Einflüsse  bei 

939,  940. 

—  —    _    Beteiligung    des    Knochenmarks 

bei  der  936. 

—  —    —    Entstehungsbedingungen  der  938, 

939. 

—  —    —    Finger-  und  Zehendifformitüt  bei 

936,  937. 

—  —    —     Gelenksaffektionen  bei  938. 

—  —    —     Symptomatologie    und     anatom. 

Grundlage  der  934,  935. 

—  —    —    Verhalten  der  Weichteile  bei  936. 
Osteo-Periostitis  ossificans,  toxigene 

940. 
Osteophytbildung  987,  988. 
Osteosklerose  des  Mittelohrs  202,  263. 
Ostitis,  akute  957. 

8.  auch  eiterige  Osteomyelitis. 
Ostitis  allgemeine  932  ff. 
Ostitis  deformans,  Beziehungen  der  zur 

Arthritis  deform.  954,  955. 

—  —     Beziehungen    der    zur    Osteomalacie 

949,  950. 

—  —     Fall  von  mit  multiplen  Sarkomen  933. 

—  -    Kombination  der  mit  Rachitis  951. 

—  —    Lokalisation  der  954. 

—  —    Nerven  Veränderungen  bei  955,  956. 

—  —     Verhalt,  d.  Knochenmarks  bei  952, 953. 
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Ostitis     deformans,     Vorkommen    von 
Enoc^enmarkcysien  bei  953. 

—  —    —    —    Riesenzellensarkom  des  Kno- 

chens bei  953. 

—  —    Pathologie  der  949—956. 

—  hyperplastische  und  Pachyakrie  924. 

—  sekundäre  981,  982. 

Ostitis,  ossifizierende  987-989. 

—  rarefizierende  985,  986. 

—  bei  Perlmntterdrechslem  984,  985. 
Otitis  media,  chronische  261,  262. 

—  Cholesteatombildung  bei  262. 

—  —    Defekte  der  Bogengänge  bei  261. 

—  —    Erkrankungen  der  Gehörknöchelchen 

bei  263. 

—  —    bei  Influenza  260,  549. 

—  —    intrakranielle   Folgezustände   bei  265 

—267. 

—  —    Pathogenese  der  259. 

—  —    sekundäre  260. 

Ovarien,  Altersveränderungen  der  745. 

—  atroph.  Veränderungen  der  nach  intra- 
uterinen  Injektionen  745. 

—  Einfluss  der  Exstirpation  der  auf  Uterus 
740,  741. 

--    Geschwülste  der  858,  854. 

—  Kystom  der  744,  745,  746,  856,  857. 

—  Transplantation  der  68,  64,  780,  781. 

—  Veränderungen  d .  bei  Infektionskrankheiten 
745. 

Oxalsäure-Vergiftung,  Magenverände- 
rungen bei  149,  150. 

Ozaena,  Vorkommen  von  Diphtheriebakterien 
bei  828. 

—  Wirkung  der  Diphtheriebakterien  bei  824. 


P. 

Pachyakrie  924. 

Pachymeningitis     cervicalis    hyper- 
trophica  818. 

—  bei  Syringomyelie  346. 

Paget  sehe  Krankheit  s.  Ostitis  deformans. 
Papula,  Histologie  und  Histogenese  der  syphi- 
litischen 512,  518. 
Pankreas,  Cysten  des  739. 

—  Regeneration  des  848. 

Paralyse,    progressive,    Muskelatrophie 
bei  310. 

—  Rückenmarksveränderungen  bei  807 — 310. 

—  —     Veränderungen  des  Gehirns  bei  782. 

—  —     Veränderungen  der  Herzganglien  bei 

772,  773. 


Paralysis  spastica  toxica  378. 
Parotis,  Geschwülste  der  s.  unter  Speiche - 
drüsen. 

—  Hypertrophie  der  233. 

—  Schwellungen  der  bei  Bleivergjfitang  22'. 

—  —    —    —     gastrischen  StOmngen  ±14^. 

—  —    —    nach  Laparatomien  225. 

—  Syphilis  der  282. 

—  Tuberkulose  der  231,  232. 
Parotitis,  eiterige  226,  227. 

—  epidemische  223,  224. 

—  —    Mikrokokkenbefunde  bei  224. 

—  gonorrhoische  232,  233. 

—  septische  225,  226. 
Parenchymzellenem bolie,  experimentelk 

64,  76,  688,  715,  716. 
Pellagra,   Veränderungen  der  Ner7«>nzelleji 

bei  889. 
Pemphigus  foliaceus,   Verändenm^eo  der 

Nervenzellen  bei  773,  774. 
Penis,  Altersveränderungen  des  748,  749. 
Periangitis  caseosa  458,  467. 
Periost,   Beteiligung  des   bei   der  eiterig<:B 

Osteomyelitis  965—967. 
Periostitis  albuminosa  976—980. 

—  —    Ätiologie  der  977—979. 

—  —    als  Abart  eiteriger  und  taberknloser 

Osteomyelitis  976,  977. 

—  —    Ausdehnung    und    Lokalisation    der 

979,  980. 

—  —    chemische  Znsammensetzung  des  Ex- 

sudats bei  978. 

—  —    Pathogenese  der  979. 
Periostitis,      allgemeine      hyperpla?- 

tische  932  ff. 

—  —    —    Kntstehungsbedingongen  der  938. 

989. 

—  __    —    Vorkommen  der  bei  Syphilis  933. 

—  eiterige  s.  eiterige  Osteomyelitis. 
Periostitis,    durch    Pneumokokken    vemr- 

sachte  811. 

—  typhosa  639,  812. 
Perityphlitis  actinomycotica  436. 
Pestbakterien,  Biologie  der  646. 

—  Immunisierung  gegen  645,  816,  817. 

—  Nukleoproteid  der  817,  818. 

—  Übertragung  der  auf  Affen  644. 

—  —    —    —    Vögel  645. 
Perlmutterdrechsler,  Ostitis  bei  984,  98o. 
Pferd,  Aktinomykose  beim  444,  445. 

—  Milzbrand  beim  572,  578. 
Pflanzenzellenreste,  Bildung  von  Fremd- 
körpertuberkeln um  657,  658. 

Pfortader,  Thrombose  der  15. 
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Pfortader,  Tuberkalose  der  454. 
Pfaagocytose  bei  Hühnercholera  624. 

—  —     Milzbrand  624,  625. 

—  —     Recurrens  und  Spirochfttenseptikämie 

670,  671. 
Pharynx,  Aktinomykose  der  434. 
Phenacetinvergiftnng  687. 

—  Magenverändernngen  bei  149. 
Phenylhydrazin,    Wirkung   des   auf  Bak- 
terien 621. 

Phosphor,   Wirkung  des  auf  den  Knochen 

939,  941,  942,  982,  988. 
Phosphorostitis  980—984. 

—  Kiefemekrose  981. 

—  sekundAre  Natur  der  eiterigen  Vorgänge 
bei  984. 

—  Pathogenese  der  982  -  984. 
Phosphorvergiftung,     Fettentartung    bei 

846. 

—  Enochenveränderungen  bei  939,  941  ff. 

—  Netzhautveränderungen  bei  789. 

—  pathologische  Anatomie  der  691. 

—  Veränderungen  der  Nervenzellen  bei  890. 
Pigment,    Vorkommen   von  schwefelreichen 

bei  Addis onscher  Krankheit  865. 
Pigmentierungswechsel,  bei  Übertragung 

verschieden  gefärbter  Haut  60. 
Pirosoma  bigeminum  886. 
Placentarcysten  747. 
Placentarstelle,   Vorkommen  von  Ditlsen- 

reste  an  der  40,  41. 
Placentarzellenembolie,    physiolog.   715, 

716. 
Plexus  suprarenalis,  echtes  Neurom  des 

91. 
Pneumococcus   Fraenkel    s.   Diplococcus 

Fraenkel. 
Pneumokokken,    Wirkung    der    auf   Milz- 

brandbacillen  567,  568. 
Pneumoniecoccus,      Friedl  ander  scher, 

Bedeutung  des  für  die  croupOse  Pneumonie 

641. 

—  —    Beziehungen  des  zum  Bacillus  lactis 

a($rogene8  641,  642. 
Pneumonie,  croupöse,  Ätiologie  der  641. 

—  —    Lenkocytose  bei  642. 

—  —    Lungeninduration  nach  757. 

—  —    Veränderungen    der    Oallenwege    bei 

642. 
Pocken,  Protozoon  bei  673,  674. 
Poliomyelitis    chronica,    Beziehung   der 
zur  progressiven  Muskelatrophie  318,  319. 
Polyneuritis  776. 
Polyp,  des  Ohres  263. 


Polyp  des  Ohrs,  Vorkommen  von  Schleimcyste 

und  Riesenzellen  in  268,  264. 
Polyposis  intestinalis  206 — 208. 

—  —  Beziehungen  der  zur  Krebsbildnng 
207,  208. 

Portio  vaginalis,   Veränderungen  der  bei 

üterusprolaps  741. 
Prostata,    Verhalten   der   nach   Kastration 

749. 
Protozoon,    Vorkommen    von    bei    Pocken 

673,  674. 

—  —    —    —    Syphilis  490. 
Prothrombin  2. 
Pseudoakromegalie  916. 
Pseudoaktinomykose  665—667. 

—  bacilläre  667. 

Pseudodiphtheriebakterien,  Bezieh- 
ungen der  zu  den  Diphtheriebakterien 
658. 

Pseudogonokokken  630,  631. 
Pseudogeneration  in  der  Niere  42. 
Pseudotuberkulose    beim    Meerschwein- 
chen 685,  819. 

—  —    Menschen  819. 
Pulsionsdivertikel  des  Magens  148. 
Pupillenstarre,  reflektorische,  patho- 
logische Anatomie  der  304,  305. 

Purpura   haemorrbagica  bei   Milzbrand 

567,  568. 
Pyämie,    otogene,    Pathogenese   der  266, 

267. 
Pyrogallussäure,    Wirkung   der  auf  die 

Knochen  942. 


Quecksilberbehandlung,     Einfluss    der 
auf  das  Blut  Syphilitischer  494,  495. 


Rachitis,    Kombination   von    Ostitis    defor- 
maus  mit  951. 

—  Wirkung  von  Phosphor  bei  942. 
Ranula  der  Speicheldrüsen  250,  251. 
Ratte,  kompensator.  Hypertrophie  accessor. 

Nebennieren  bei  der  31. 
Recurrens fi eher  s.  Rückfalltyphus. 
Recurrensspirochaeten,  Übergangderauf 

den  Fötus  672. 
Regeneration,  Allgemeines  über  32,  33,  66. 

—  von  Bakterienkolonien  619,  620. 
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Regeneration,  Beförderung  der  durch  hohe 
Temperatur  847,  848 

—  des  Bindegewebes  55,  56. 

—  and  Differenzierung  33. 

—  im  Gehirn  52,  53. 

—  der  Haare  37. 

—  des  Hautepithels  34,  35. 

—  —     Hodengewebes  731. 

—  —     Knochens  54,  729,  869,  870. 

—  —    Knochenmarks  54. 

—  in  der  Leber  44—47. 

—  der  Linsj  35—87. 

—  der  Magenschleimhaut  42. 

—  —  Muskulatur  53,  54,  730. 

—  -     Milz  54. 

—  der  peripheren  Nerven  47—51,  593,  594. 

—  in  der  Niere  42,  43,  848. 

—  im  Pankreas  848. 

—  im  Rückenmark  52. 

—  der  Schilddrüse  47. 

—  des  Schleimhautepitheis  37. 

—  der  Speicheldrüsen  47. 

—  des  Sympathicus  51. 

—  der  üterusschleimhaut  37 — 41. 

—  Ursachen  der  70—72. 

—  Verlauf  der  bei  alkohol vergifteten  Tieren 
690,  691. 

—  lokale  66. 

—  —    atypische  67. 

—  physiologische  83,  34. 

—  —     Bedeutung  äusserer  Reize  für  die  34. 

—  —    des  Darmepithels  34. 

—  —    der  Milchdrüse  34. 
Retinitis  albuminurica  789,  790. 
Retroperitonealcyste  856. 
Retropharyngealcyste  856. 
Rheumatisme  osseux  954 

—  osteo-hypertrophique  954. 
Rhinosklerom,    Immunisierung    und  Sero- 
therapie bei  648. 

Riesenskelett,  Eigentümlichkeiten  des  911, 

912. 
Riesenwuchs,  allgemeiner  910 — 914. 

—  —    Charakteristik  des  911,  912. 

—  —     Kombination  des  mit  Akromegalie  918, 

927,  928. 

—  —    langdauernde     Proliferationsfähigkeit 

des  Epiphysenknorpels  beim  914. 

—  angeborener,  partieller  905  ff. 

—  —     —     Ausgang  d.  Knochen  Verlängerung 

beim  von  Epiphysen-  und  Gelenk- 
enden 906,  907. 
Kiesenzellen,    Vorkommen    von    in    Ohr- 
polypen 263. 


Riesen  Zellen,  Vorkommen  von  in  GüoDitrs 
96. 

—  —    von  in  Rückenmarksgammen  355. 

—  se  retinale,    Bedeutung     der     für     dir 

Regeneration   der   UteruascfaleimiiaLt 
40,  41,  126. 

—  —    Beziehungen    der    zn    den     choriaW:. 

Wanderzellen  118,  119. 
Rind,  Aktinomykose  beim  438—443. 

—  Malaria  beim  836 
Rotz,  gutartiger  383. 
Rückbildung  von  Zellen  68,  69. 
Rückenmark,   Blutungen  des   bei  Syrin^o- 

myelie  836,  887. 

—  Gliom  des  94. 

—  Gummata  des  354—358,  367. 

—  —    Ähnlichkeit     des    mit    leukftinischec 

Bildungen  367,  368. 

—  -     histologische  Charakteristik  des  355  fL 

—  Heterotopie  gi*auer  Substanz  im  92. 

—  Lokalisation    der  Veränderungen    des  bei 
Tabes  dorsalis  273—277. 

—  Neurom  des  92. 

—  Regeneration  im  52. 

—  Syphilis  des   und   Tabes  dors.  ^299- Siri. 

—  disseminierte  Tuberkulose  des  375. 

—  Veränderungen  des  bei  progressiver  Para- 

lyse 307-310. 

—  —     des  nach  Exstii^tation  der  Nebenschild- 

drüsen 864. 

—  —    des  bei  Lepra  647. 
Rückenmarkshäute,    Veränderungen   der 

bei  Syringomyelie  346,  347. 

—  —    der  bei  Tabes  dors.  281-285,292,293 
Rückenmarkssyphilis,     zeitliches    Auf- 
treten der  371. 

—  gummöse  Arteritis  bei  370. 

—  retrograde  Degeneration  bei  374. 

—  Erweichungsherde  und  strangförmige  De- 
generation bei  361. 

—  Gefässerkraokungen  bei  360,  361,  365  ff., 
368,  369  ff. 

—  Gliaverändemngen  bei  368,  364  ff. 

—  Höhlenbildungen  bei  362,  363 

—  Pathologie  der  352-374. 
Rückfalltyphus,    Blut  Veränderungen    bei 

672. 

—  Phagocytose  bei  670,  671. 

—  Veränderungen  der  Herzganglien  bei  773. 

—  Vorkommen  von  Stäbchen  im  Blut  bei  672. 
Russe  Ische  Körper,    Beziehungen  der  zu 

den  Blast omyceten  844. 
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S  Accharomyces, granuIomatogene8  385. 

lithogenes  385,  843. 

neoformans  387,  401,  402,  842  ff. 

ruber  390. 

septicas  843. 

Saccharomykosen  379—385. 

experimentelle  385—390. 

—  —    Verlauf  der  386,  387. 

—  beim  Meerschweinchen  384. 

—  unter  dem  Bilde  von  Sarkomatose  ver- 
laufende 380,  381. 

—  Verhalten  des  Glaskörpers  bei  390. 

—  —    der  Leber  und  Milz  bei  389. 

—  —    der  Lunge  bei  388,  389. 

—  —     der  regionären  Lymphknoten  bei  387, 

388. 

S  ade  ha  umprft  parate,  Vergiftung  durch687. 

S  alicylsäurevergiftung  687. 

S  alpeter  säure  Vergiftung,  Magenverän- 
derungen bei  150. 

Salubrol,  Wirkung  des  auf  Milzbrand- 
bacillen  559. 

S  a  n  a t  o  1 ,  Wirkung  des  auf  Milzbrandbacillen 
559,  560. 

Sanduhrmagen  146,  147. 

Sarcoma  deciduo-cellulare  117. 

Sarkom,  Bildung  von  nach  KnochenbrQchen 
904. 

—  des  Darms  214,  215. 

—  des  Magens  169,  170. 

—  der  Speicheldrüsen  248,  249. 

—  der  Speiseröhre  140. 

—  des  Schädeldaches  758,  759. 
Sarkom,  Vorkommen  v.  Blastomyceten  in  398. 
Sarkomatose  und  Saccharo mykose  380, 

381. 
Sartengeschwür,   Ätiologie  des  679,  680. 
Schädelknochen,  Sarkom  des  758,  759. 
Schaf,  Aktinomykose  beim  445. 
Scharlach,    Bedeutung   der  Streptokokken 

beim  673. 

—  Hautveränderungen  bei  673. 
Scheidenmetastase  bei  Blasenmole   122. 
Schellack  stein  des  Magens  170. 
Schichtungskugeln,  Bildung  von  in  Spei- 

cheldrüsengeschwttlsten  241. 
Schilddrüse,  Chemismus  der  704—706. 

—  Erkrankungen  der  bei  Akromegalie  129. 

—  Implantation  von  61,  62. 

—  Regeneration  der  47. 

—  Ezstirpation  der,  Blutveränderungen 
nach  708. 


Schilddrüse,  Exstirpation,  Einfluss  der  auf 
junge  Tiere  707,  708. 

—  —    —    bei  Hunden  und  Katzen  707. 

—  —     —     Stoffwechsel  nach  863. 

—  —    —    Todesursache  nach  709,  710. 

—  —    —    Veränderungen  der  Nervenzellen 

nach  889. 

—  —    —    Veränderungen    der    Leukocyten 

nach  708,  709. 

Schlaflosigkeit,  Veränderungen  der  Ner- 
venzellen bei  887. 

Schleimgewebe,  Entstehung  von  in  Spei- 
cheldrüsentumoren 242,  243. 

Schleimhautnarben,  Bildung  des  Epithel- 
überzugs der  37. 

Seh  leim  Zellen,  Regeneration  von  34. 

Schlummerzellen  56,  727. 

Schutzimpfung  gegen  Milzbrand  581. 

Schwangerschaft,  Embolisierung  von 
Chorionzotten  bei  normaler  119. 

—  epovarielle  747. 

—  Beziehungen  der  zum  Chorionepithelio^i 
111. 

—  Leukocytose  bei  768. 

Schwann  sehe  Scheide,  Verhalten  der  bei 
der  Nervenregeneration  49,  50. 

Schwefel  säure  Vergiftung,  Magenver- 
änderungen bei  148,  150. 

Schwefelwasserstoff,  Ausscheidung  von 
durch  Bakterien  622,  623. 

Schwein,  Aktinomykose  beim  443,  444. 

—  Milzbrand  beim  573,  574. 
Schweissdrfisen,  Adenoepitheliom  der  854 

855. 

—  Ausscheidung  von  Bakterien  durch  die  627. 
Sei 6r ose  ependymaire  329. 
Sekrete,     Infektiosität     verschiedener     bei 

Syphilis  496,  497. 

Selbstverdauung  des  Magens  157,  158. 

Septikämie,  kryptogenetische,  Bedeu- 
tung der  Tonsilleneiterung  für  die  630. 

Serotherapie  bei  Syphilis  496. 

Serum  antiamarallicum  825,  828. 

Serum,  Infektiosität  des  Syphilitischer  496, 
497. 

Sialodochitis  fibrinosa  227. 

Sinusthrombose,  artefizielle  267. 

Skelett,  cystische  Degeneration  des  953. 

Skorbut,  bakteriolog. Untersuch,  bei 676,677. 

Soor  der  Speiseröhre  141,  142. 

Speicheldrüse,  Achroocy tose  der  228—280. 
I   —    Amyloidentartung  in  der  244. 

—  Bildung  von  Schichtungskugeln  in  Ge- 
schwülsten der  241. 
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Speicheldrüse,  Carcinom  der  249. 

—  endotheliale  Natur   der  Geschwülste   der 
236—238. 

—  Entstehong    von    Schleimgewebe    in   Ge- 
schwülsten der  242,  243. 

—  Entzündung,  akute  der  223—227. 

—  chronische  Entzündung  der  228-231. 

—  epithelialer  Natur  von  Geschwülsten  der 
239,  240. 

—  Geschwülste  der  283—250. 

—  —    allgemeines  über  234—236. 

—  —  hyaline  Entartung  in  240,  241. 

—  embryogene   Mischgeschwulst   der   245— 
247. 

—  Missbildungen  der  228. 

—  Ranula  der  250,  251. 

—  Regeneration  der  47. 

—  Sarkom  der  248,  249. 

—  Tuberkulose  der  281,  282. 

—  sympathische  Beziehungen  der  G eschlechts- 
organe  zu  der  225. 

—  Vorkommen   von  Enorpelgewebe   in   Ge- 
schwülsten der  243,  244. 

—  Speichelfistel  252. 

—  Speichelsteine  251,  252. 

—  Speiseröhre,  Ätzstrikturen  der  132,  133. 

—  Aktinomykose  der  142. 

—  Carcinom  der  140,  141. 

—  Cysten  der  132. 

—  Divertikel  der  183,  134. 

—  idiopathische  Ektasien  der  134,  135. 

—  eitrige  Entzündung  der  136. 

—  peptisches  Geschwür  der  136. 

—  Magenschleimhautepithel  in  der  182. 

—  Missbildungen  der  131. 

—  Myom  der  106,  139,  140. 

—  Polypen  der  139. 

—  Sarkom  der  140. 

—  Soor  der  141,  142. 

—  Syphilis  der  138,  139. 

—  Stenose  der  durch  tuber kul.  Drüsen  183. 

—  Tuberkulose  der  136—188. 

—  —    —    Kombination   von  mit  Carcinom 

138. 

—  —    —    Pathogenese  der  138. 

—  Varicen  der  135,  136. 

Sperma,   Infektiosität  des  bei  Syphilis  497 

—499. 
Spinalganglien,    Veränderungen   der   bei 

Tabes  dors.  286,  289,  290. 
Spinalparalyse,  syphilitische  372,  373. 
Spirochaetenseptikämie  der  Gänse  671. 
Staphylokokken,    Einfluss    der    auf  das 

Wachstum  d.  Influenzabacillen  548. 


!  Staphylokokken,    Einfloss    der    auf  ^ 
I  Wachstum  d.  Milzbrand bacillen  570,  571. 

I  —    als  Erreger  von  Septik&mie  806. 

—  Immunisierung  gegen  806. 
StaphylococcuB  meningitidiB  aurtc 

tiacus  631. 
Stauung,  venöse,   Wirkang   der  auf  das 

Knochenwachstum  908,  909. 
Stauungshyperämie,    Wirkung  der  Wi 

Tuberkulose  655,  656. 
Stechmücken,  Entwickelnng  von  Proteosoiu 

in  589,  590. 

—  Verbreitung  der  Malaria   dnrdi  590,  -591. 

—  Vernichtung  der  591. 
Steigbügelankylose  265. 
Steindivertikel  des  Darms  182. 
Stenose  der  Speiseröhre  132,  133. 

—  des  Magens  149,  150. 
Stoffwechselveränderungen   nach  Ka- 
stration 701,  702. 

Stomoosine  803. 

Streptokokken, ätiologische  Bedeotung der 
bei  Scharlach  678. 

—  —     —    der  bei  Endocarditis  807. 

—  —    —    kryptogenetische  Septikämie 

durch  680. 

—  Antitoxine  der  809. 

—  Blutzersetzung  durch  807. 

—  als  Erreger  von  Enteritis  807. 

—  bei  Leptomeningitis  807. 

—  bei  Magenphlegmone  155,  156. 

—  Morphologie  und   Biologie  der  628,  629. 

—  Rolle  der  bei  Mischinfektion  mit  Milzbrm^ 
570,  663. 

—  Rolle  der  bei  Mischinfektion  mit  Taber- 
kulo.se  657. 

—  Wirkung  elektxischer  Ströme  auf  die  808. 

—  —    von  Antistreptokokkenserum  auf  ^• 

—  —    der  auf  das  Nervensystem  661,  662. 
Streptokokkenenteritis  192,  807. 
Sublimat  Vergiftung,  pathol.  Anatomie  der 

692,  693,  694. 

—  Darmveränderungen  bei  184,  185. 

—  Magenveränderungen  bei  149. 
Sulfonalvergiftung,    Experimente    über 

691. 
Sympathicus,  Fibrom  des  88. 

—  Regenerations versuche  am  51. 

—  Veränderungen  des  bei  Akromegalie  930. 

—  —    des  nach  Verbrennung  775,  776. 
Syncytium,  Abstammung  des  126,  127. 
Synovitis  diplococcica  84. 
Syphilis,  Anämie  bei  491—495,  652. 

—  Bakterienbefunde  bei  489. 
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S  y  philis»  Bezieh angen  der  zur  Aneurysma- 
bildimg  528,  529. 

—    der  zur  Tabes  dors.  296—299. 

GeftssyeräDderangen  bei  516,  517,  524 — 

534,  648,  649. 

EUstologie    und   Genese    der   sekundären 

Exantheme  bei  510—515. 

Infektiosität  von  Serum  und  Sekreten  bei 

496,  497. 

—    des  Sperma  bei  497—499. 

Kritisches  über  die  Einteilung  der  in  drei 

Stadien  504  ff. 

LymphgefäSB-  und  Lymphknotenverände- 

rung  bei  531—534. 

—  allgemeine  hyperplaatische  Periostitis  bei 
983. 

—  Frotozoenbefunde  bei  490. 

—  des  Rflckenmarks  und  Tabes   dors.   299 
—302. 

—  Pathologie  der  372—374. 

—  Veränderungen  der  Herzganglien  bei  772. 

—  —    der  Röhrenknochenepiphysen  bei  531 

-534. 
Syphylid,    pustulöses,    Histologie   und 

Histogenese  des  514,  515. 
Syphilis  des  Darms  196—202. 

—  des  Magens  163—165. 

—  der  Speicheldrüsen  232,  233. 

—  der  Speiseröhre  138,  139. 
Syringomyelie,  Ätiologie  der  329. 

—  Bedeutung     angeborener    Entwickelungs- 

fehler  bei  324,  332. 

—  —    von  Gefässerkrankungen  bei  339. 

—  Beziehungen    zwischen  Hydromyelie  und 

330,  331. 

—  —    zwischen  Lepra   und  329,   349-351. 

—  —    zwischen  peripherer  Neuritis  und  342, 

343. 

—  —    Rücken markssyphilis  und  362. 

—  Gombination    von    Neuroepitheliom    mit 
Gilose  und  333  ff. 

—  sekundäre  Degeneration  bei  345,  346. 

—  Druck-  und  Stauungshypothese   der   325, 
331,  339,  340. 

—  Einteilung  der  851,  352. 

—  Entstehung  der  durch   Trauma   325,   326, 
338,  339. 

—  —    —    —    Blutungen  336.  337. 

—  sekundäre  Entstehung  der  durch  Erweich- 
ung centraler  Gliose  326—829,  332,  338. 

—  Nomenklatur  323,  324. 

—  Pathologie  der  820—352. 

—  Pathogenese  der  324  ff. 

—  und  Rückenmarkagliom  94. 


Syringomyelie,  Veränderungen  der  grauen 

Substanz  bei  344. 
^    _    —    Medulla  oblongata  bei  348,  349. 
—    Verhalten   des   Epithels    der   Höhlen   bei 

343,  344. 


Tabes  dorsaHs  273—306. 

—  Ätiologie  der  296—306. 

—  ätiolog.  Bedeutung  der  Erkältung  bei  302. 

—  —    —    der  Ermüdung  bei  294,  295. 

—  —    —    der  Gonorrhöe  293,  302. 

—  —    —    des  Maschinennähens  bei  802. 

—  Beziehungen  zwischen  Rückenmarksyphilis 
und  299—302. 

—  —    der  allgem.  Syphilis  zur  296—299. 

—  Gombination  von  mit  Rückenmarksyphilis 
301,  302. 

—  primäre  Degeneration  d.  hinteren  Wurzel- 
fasern  bei  277  ff. 

—  Experimente  über  294. 

—  Gliom  des  Rückenmarks  bei  778. 

—  Häufigkeit  der  bei  Prostituierten  298. 

—  Lokalisation  der  Rücken marksver ander- 
ungen  bei  273-277. 

—  Pathogenese  des  287—296. 

—  organische  Prädiaposition  bei  802. 

—  reflektorische  Pupülenstarre  bei  305. 

—  Sitz  der  initialen  Veränderungen  bei  290 
-293. 

—  Toxintheorie  der  293. 

—  traumatische  Entstehung  der  303. 

—  Veränderungen  der  Gehirnneryen  bei  305, 
806. 

—  —    des  Kleinhirns  bei  306. 

—  —    —    Opticus  bei  303,  804. 

—  —    —    peripher.  Nerven  bei  287,  289. 

—  —    —    Rückenmarkshäute  bei  281—285. 

—  —    —    Spinalganglien  bei  286,  287. 

—  —    —    Vorderhornganglienzellen  bei  306. 

—  Unterschiede  zwischen  paralytischer  Tabes 
und  308.  309. 

Taenia  echinococcus  617. 

Talgdrüsenadenom  der  Nase  854. 

Tastkörperchen,  Meiasnersche,  Ver- 
änderungen der  bei  Typhus  640,  641. 

Taubenpocken,  Immunität  von  gegen  Milz- 
brand 802,  803. 

—  Vorkommen  von  Hefepilzen  bei  385. 
Tetanusantitoxin,  Wirkung  des  662,  663. 
Tetanustoxin  66^  664. 
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Tetanus,  Immunität  gegen  663,  814,  815. 

—  Serotherapie  bei  815. 
Tetanusbacilleu',    aSrobes  Wachstum  der 

814. 
-—    Verbreitung  der  im  Boden  662. 
Thermopathologie  700,  701. 
Thränendrüse,  Achroocytose der 228—280. 

—  Veränderungen  der  nach  Exstirpation  des 
Thränensacks  790,  791. 

Thränenröhrchen,  Aktinomykose  der  487. 
Thränensack,  Veränderungen  der  Thränen- 
drüse nach  Entfernung  der  790,  791. 
Thrombin  2. 
Thrombose  bei  Chlorose  14. 

—  und  Gerinnung  1 — 16. 

—  bei  Lungenphthise  15. 

—  der  Mesenterialvenen  15,  16. 

—  der  Pfortader  15. 

—  puerperale  15. 

Thrombus,    Beteiligung    der  Blutpläi^tchen 

am  Aufbau  d.  8,  4,  18. 
~     —    der  Leukocyten  an  der  Bildung  der 
3,  13,  14. 

—  Einteilung  d.  14. 
Thyreoantitoxin  705. 
Thyreojodin  705. 
ThyreoproteUd  704,  705. 

Thymus,    Persistenz    der  bei   Akromegalie 
928,  929. 

—  Vergrösserung  der  als  Todesursache  711. 
Tollwut,  Bakterienbefunde  bei  884. 

—  Veränderungen  des  Gentralnervensystems 
bei  675. 

Tollwutgift.  Resistenz  des  675,  885. 

—  Wirkung  der  Galle  auf  das  675. 
Tonsillen,  Aktinomykose  der  484. 

—  als  Eingangspforte  bei  kryptogenetischer 
Septikämie  680. 

Trachom,   Histologie  und  Bakteriologie  des 
786. 

—  Veränderungen  des  Lidknorpels  bei  786. 
Trauma,    ätiol.  Bedeutung    des    für  Tabes 

dorsal.  308. 

—  Entstehung  von  Syringomyelie  durch  825, 
32C. 

Traktionsdi vertikel  des  Magens  148. 
Transplantation  der  Haut  58,  59. 

—  von  Knochenstückchen  60,  61. 

—  der  Ovarien  63,  64,  730,  781. 
Trichinen,  Verbreitungswege  der  219,  220. 
Tri  eil  in  ose,    Darmveränderungen    bei   218, 

219,  615,  616. 

—  Veränderungen  des  Bluts  und  der  £jiochen 

bei  616,  617. 


Trichocephalus  dispar,  Verhalten  des  im 

Darm  220. 
Triton,  Regeneration  der  Linse  beim  35,  36. 
Trommelfell,  Cysten-  and  Spaltbildungexi 

des  260,  261. 
Trommelschlägelfinger  987. 
Tubargravidität  746,  747. 
Tube,  B.  Eileiter. 
Tuberkel,  fibrinoide  Substanz  im  19,  20. 

—  Verkäsung  des  18,  19. 
Tuberkelpilze,  Kultivierung  der  653. 

—  Embolie  von  469. 

—  Färbung  der  652. 

—  Folgen  der  Ablagerung  von  im  Blut  470, 471. 

—  Gifte  der  654. 

—  Schicksale  der  ins  Blut  eingeschwemniten 
468—471. 

—  Verhalten  der  in  Gefäastnberkehi  462—464. 
Tuberkulose  der  Blutgefässe  452 — 464. 

—  pemicidse  Anämie  bei  759. 

—  des  Darms  194,  195,  196. 

—  Combination  von  Krebs  und  213,  855,  856. 

—  —    von  mit  Lymphosarkom  d.  Darms  215. 

—  des  Ductus  thoracicus  451,  452,  454. 

—  des  Endocards  456. 

—  von  Herzthromben  456,  656. 

—  Immunität  gegen  654. 

—  des  Magens  161—163. 

—  des  Mittelohrs  260. 

—  Mischinfektion  bei  656. 

—  des  Myocards  456. 

—  Otitis  media  bei  260. 

—  des  Rückenmarks  875. 

—  der  SpeicheldrOsen  231,  232. 

—  der  Speiseröhi-e  136—138. 

—  Verlauf  der  bei  trächtigen  Meerschwein- 
chen 656. 

—  Wirkung  der  Stauungshyperämie  bei  655. 
656. 

—  —    der  Zimrotsäure  bei  654,  655. 
Tuberkelantitozin  820,  821. 
Tympanitis,  akute  261. 

Typhus  abdominalis,  Diazoreaktion  des 
Harns  bei  638,  639. 

—  agglutinierende  Eigenschaft  des  Harns  bei 
813. 

—  abdominalis,  Mischinfektion  bei  639. 

—  -     Serodiagnostik  bei  636—638. 

—  —     Veränderungen  der  Meissner  sehen 

Tastkörperchen  bei  640,  641. 
Typhusbacillen,  Bedeutung  der  bei  den 
Komplikationen  d.  l^yP^^^  ^^' 

—  Beziehungen  der  zum  Bacter.  coli  comm. 
634-636. 
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Typhusbacillen,  DifferentialdiagDose  der 
von  Bacter.  coli  811. 

—  Ül>ergang  der  auf  den  Fötus  641,  794. 

—  Yorkommen  von  bei  Periostitis  639,  812. 

—  Wachstum  der  138. 
Typhusgeschwfire,  atypische  194. 

—  fibrinöse  Belage  aaf  193. 
Typhustoxin,  Wirkung  d.  auf  Kaninchen 

639,  640. 


V. 

Übertragungs-Versuche    mit    Syphilis 

490. 
Unterkiefer,  Gestalt  Veränderungen  des  bei 

Akromegalie  919,  925,  926. 
Urämie,    Veränderungen    der  Nervenzellen 

bei  888,  889. 

—  pathologische  Anatomie  der  694,  695. 

—  Mikrobiämie  bei  852. 

—  Pathogenese  der  851,  852. 
Uransalze,    Wirkung    der   auf   Milzbrand- 

bacillen  559. 

Ureter,  Obliteration  des  752. 

Urnierenreste,  in  normaler  Uterusmusku- 
latur 103. 

—  in  Uterusmyomen  101,  102. 
Uterus,  Adenomyom  des  101—103. 

—  Carcinom  des  855. 

—  Einfluss  der  Kastration  auf  den  740,  741. 

—  Kugelmyom  des  104,  105,  742. 

—  —    carcinomatöse  und  sarkomatöse  Um- 

wandlung von  105. 

—  —    Einfluss  des  Geschlechtslebens  auf  die 

Entstehung  von  104,  105. 

—  Rhabdomyom  des  106. 

—  Prolaps  des,  Veränderung  der  Portio  vagi- 
nalis bei  741. 

—  puerperale  Involution  des  740. 

—  Sarkom  des  742,  743. 

—  Veränderungen  der  Schleimhaut  des  bei 
Fibromyom  741,  742. 

—  Verbalten  der  Muskulatur  im  puerperalen 
.53,  54. 

—  Vorkommen  quergestreifter  Muskulatur  im 
106. 

Uterusruptur,    Verhalten   der   elastischen 

Fasern  bei  739,  740. 
Uterusschleim  haut,  Regeneration  der  nach 
Abrasio  uter.  89. 

—  —    der  nach  Menstruation  37—39. 

—  —    der  puerperalen  39—41. 
Uteruswunden,  Heilung  von  780. 


Vaccination  gegen  Tetanus  815. 

Vaccineinfektion  853. 

Vaccineeiter,  Impfungen  von  in  die  Horn- 
haut 838,  834. 

Vaccins,  Entgiftung  von  803. 
i  Vaccine-Körperchen,    Natur    der    673, 
674. 

Vagusdurchschneidung,  Veränderungen 
des  Gentralnervensystems  nach  777. 

Varicen  des  Magens  156. 

—  der  Speiseröhre  135,  136. 

Vena  azygos,  Tuberkulose  der  453. 

—  cavasuperior    —    —    454. 

—  jugularis     —     —    454. 

—  pulmonalis    —    —    453. 

—  suprarenalis    —    454. 
Venenentzündung,  syphilitische  529,  530. 
Venen,  Tuberkulose  der  453,  454. 
Venenveränderungen  b. Mastdarmsyphilis 

201,  202. 
Ventriculus  bisaccatus  146. 
Verbrennung,    Veränderungen  des  Sympa- 

thicus  nach  775,  776. 
Verdauung,     Verhalten    der    Nervenzellen 

während  der  881. 
Vergiftung  durch  chlorsaures  Kali  688. 

—  —    Karbolschwefelsäure  687,  688. 

—  Leberveränderungen  bei  chronischer  867. 

—  —    Sadebaumpräparate  687. 
Verkäsung  des  Tuberkel  18,  19. 
Vibrionenseptikämie,  Immunität  bei 625 

626. 
Vögel,  septische  Enteritis  bei  684. 

—  Übertragung  von  Pestbakterien  auf  645. 

V  o  rde  r  h  orng  an  glien  Zellen,  Veränder- 
ungen der  bei  progressiver  Paralyse  309, 
310. 

—  —    —    —    Tabes  dorsal  306. 


W. 

Wanderzellen,  choriale,  Beziehungen 
der  zu  den  serotinalen  Riesenzellen  118, 
119. 

—    grosskemige  56,  56. 

Werlhofsche  Krankheit,  Verlauf  eines  Milz- 
brandes unter  dem  Bilde  der  567,  568. 

Winddorn  438. 

Winterschlaf,  Regeneration  während  des 
34. 
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Sach-Register. 


Wurmfortsatz,  Aktinomykose  des  436. 
—    Carcinom  des  213. 
Warm,  japanischer  384. 


Xeroform,  Wirkung  des  auf  die  Milzbrand- 
bacillen  360. 


Zahncaries,  Beziehung  der  zur  Aktinomy- 
kose 427. 
Zellen,  Anaplasie  von  68. 


Zellen,  Anpassungsfähigkeit  d^i*  77- 

—  £ntdifferenzierung  von  63,  6^. 

—  Metaplasie  von  69,  70. 

—  Rfickbiidung  von  68. 

—  acidophile,  Beziehungen    der   zn  des 
Gharcot-Ley denschen  Krystallen  712,  713. 

—  Vorkommen  von  im  Darmkanal   120. 

—  —    Vorkommen  von  bei  Gastritis  1-Sl. 
Zelleinsohlflsse     in    Geschwülsten    7:^}, 

721,  902. 

—  —    —    Beziehungen  der  zu  den  Blasto- 

myceten  396—402,  844. 
Zellprotoplasma,  Gerinnung  des  20,  21. 

—  physikalische  Beschaffenheit  des  20. 
Zunge,  Aktinomykose  der  434. 
Zwitterbildung  848. 


C.  W.  Kreideis  Verlag  in  Wiesbaden. 


Neubauer  und  Vogel, 

Anleitung 

zur 
qualitativen  und  quantitativen 

Analyse    des    Harns. 

Zehnte  umgearbeitete  und  vermehrte  Auflage. 

Analytischer  Theil 

in  dritter  Auflage  bearbeitet  von 

Dr.  H.  Huppert, 

o.  0.  ProfoMor  der  Medic.  Chemie  an  der  k.  k.  deattchen  üniversitAt  ta  Prag. 


Mit  4  iithographirten  Tafelu  und  55  Holzschnitten. 


Preis:  M.  17.65. 


....  Der  Anfänger  sowohl  wie  der  QeÜbte  finden  in  dem  übersichtlich 
und  klar  geschriebenen  Buche  ihre  Rechnung,  der  Erstere,  weil  ihm  die  nöthige 
eingehende  genaue  Belehrung  und  Unterweisung  zu  Theil  wird,  der  Letztere, 
weil  das  Werk  in  Besug  auf  Vollst&ndigkeit  in  der  Wiedergabe  der  in  Betracht 
kommenden  Angaben  und  Methoden  und  der  Litteratnr  allen  Ansprüchen  genügt. 

Die  10.  Auflage  ist  ein  schönes  Jubilftnm  und,  wie  sie  vor  uns  liegt,  ein 
stattliches  Zeugniss  für  das  Werk,  dessen  guten  Namen  andere  begründet  haben, 
das  aber  gans  auch  einer  so  sicheren  Weiterführung  und  vielfach  völligen  Neu- 
gestaltung als  sie  ihm  seither  durch  H.  Huppert  zu  Theil  wurde,  bedurfte, 
um  den  sehr  grossen  Anforderungen,  die  man  jetzt  an  ein  solches  Lehrbuch  stellt, 
gewachsen  zu  bleiben.  Morits-München  i.  d,  Mündi.  med»  Wochenschr. 

....  Das  vorliegende  Werk  ist  ein  Meisterstück  der  medizinischen  Unter- 
richtslitteratur;  seine  Vollständigkeit  und  Klarheit  machen  es  zu  einem  dem 
Studirenden  wie  dem  Forscher  gleich  wertvollen  Behelf.  Mit  voller  Kenntniss 
der  Bedürfnisse  des  praktischen  Arztes  wie  des  „Arbeiters*'  im  Laboratorium 
gtsschrieben,  bringt  es  beiden  Rath  und  Belehrung  .... 

Pohl  f.  d.  Prager  med.  Wochenschrift. 

....  Unbestritten  steht,  zumal  seit  1882  von  Salkowski-Leube*8 
trefflicher  „Lehre  vom  Harn"  eine  neue  Auflage  nicht  mehr  erschienen  ist,  das 
vorliegende  Werk  an  der  Spitze  der  die  Harnuntersuchung  behandelnden  Lehr- 
bücher. Wie  kaum  ein  anderes  ist  es  geeignet,  den  mächtigen  Aufschwung  zu 
illustriren,  den  die  physiologische  Chemie  in  den  letzten  Jahrzehnten  genommen, 
und  zugleich  den  grossen  Einfluss,  den  sie  auf  die  theoretische  und  praktische 
Medizin  gewonnen  ....  So  wird  das  Werk  auch  in  Zukunft  allen  denen  in 
erster  Linie,  die  auf  dem  Gebiete  der  Lehre  vom  Harn  selbtttändig  arbeiten,  ein 
unentbehrliches  Hilfsmittel  ihrer  Studien,  alleu  aber,  die  mit  der  Untersuchung 
des  Harnes  zu  thun  haben,  ein  in  jedem  Falle  verlässlicher  Rathgeber  in  allen 
Nöthen  sein.  Deutsche  Medizinal- Zeitung. 


Verlag  von  J.  F.  Bergmann  in  Wiesbaden. 

Vorlesungen 


über 


Fatlologie  nnd  TIerapie  der  SypMlis. 

Von 

Prof.  Dr.  Eduard  Lang, 

k.  k.  Primttrarzt  im  ungemeinen  Erankenhaose  in  Wien,  Mitslied    der  Kaiserl.  Leopoidinisch- 
Caroliniachon  Akademie,  attswartige«  Mitglied  der  Soc.  Frany.  de  Dermat.  et  de  Sypniligr.  etc. 


Zweite  tmigearbeifete  und  erweiterte  Auflxtge. 

Mit  122  Abbildungen  im  Texte.  —  Preis  M.  25.—. 


I.  Allgemeiner  Theil. 

A.  Entwickelang  der  Kenntnisse  der  venerischen  Krankheiten. 

I.  Periode :  Die  venerischen  Krankheiten  im  Alterthum  und  Mittelalter. 
II.  Periode:  Contagienlehre  der  venerischen  Krankheiten  von  der  Neu- 
zeit (Ende  des  XY.  Säculams)  bis  Philipp  Ricord. 
III.  Periode:  Contagienlehre  der  venerischen  Krankheiten  von  Philipp 
Ricord  bis  auf  unsere  Tage. 

Philipp  Ricord.  —  Experimente.  —  Tripper  wird  von  Syphi- 
lis ausgeschlossen.  —  Primäre,  sekundäre,  tertiäre  Syphilia  — 
Dualitätslehre  der  Franzosen.  —  Clerc*s  «Chancroid*.  ^  Duah- 
tätslehre  der  Deutschen  etc.  etc. 

B.  Gegenwärtige  Vorstellung  von  den  Contagien  der  venerischen 
Krankheiten. 

C.  lieber  die  durch  das  Syphiliscontaginm  gesetzten  pathologischen 
Verändernngen  nnd  über  Syphilis-Infektion. 

II.  Spezieller  Theil. 

Pathologie  der  acquirirten  Syphilis. 

Konstitutionelle  Syphilis. 

Die  syphilitischen  Erkrankungen  der  Yerdauungsorgane. 

Syphilitische  Erkrankungen  des  Athmungsapparates. 

Syphilitische  Erkrankungen  des  Blntgefässsystems. 

Veränderungen  des  Blutes  im  Verlaufe  der  Syphilis. 

Syphilitische    Erkrankungen   des   Lymphapparates,   der  Milz,   Thymus, 

Schilddrüse,  Nebennieren  und  der  Glandula  pinealis. 
Syphilitische  Erkrankung  der  Urogenitalorgane. 
Syphilitische  Erkrankung  der  Knochen. 
Syphilitische  Erkrankung  der  Gelenke,  Muskeln,  Sehnen,  Schleimbeutel 

und  Fascien. 
Syphilitische  Erkrankungen  des  centralen  und  peripheren  Nervensystems 

und  der  Sinnesorgane. 
Abnorme    Verlaufisweise   der  Syphilis.   —    Syphilitische   Kachexie   und 

amyloide  Degeneration. 
Pathologie  der  hereditären  Syphilis. 
Therapie  der  Syphilis. 


Verlag  von  J.  F.  Bergmann  in  Wiesbaden. 

Mikroskopie 


des 

Aus  w  u  r  f  e  s. 

Von 

Dr.  Albert  Daiber, 

Chemisoh-physiologisches  nnd  bakteriologisches  Laboratorinm  Basel. 
Mit  24  Abbildungen  auf  12  Tafeln.  —  geh.  M.  3.60. 

D.  trennt  organisirte  und  nicht  organisirte  Elemente.  Die  erstereu,  zu 
denen  die  Blutkörperchen,  die  Epithelien,  die  FibringerinnBel»  die  elastischen 
Fasern,  die  Parasiten  und  noch  manche  andere  Dinge  gehören,  sind  die  weitaus 
wichtigeren  nnd  nehmen  einen  wesentlich  grösseren  Raum  in  D/s  Buche  ein, 
als  die  nicht  organisirten  Elemeote,  die  Cholesterinkrystalle,  die  Charcot- 
Leyden'schen  Krjstalle,  die  Niederschlftge  von  Leuoin,  Tyrosin,  Hämatoidiu, 
oxalsaurem  Kalk  nnd  Tripelphosphat.  D/s  Anleitungen  zur  Herstellung  der 
verschiedenen  Präparate  sind  klar  und  anschaulich,  gegen  die  Abbildungen 
wüssten  wir  nichts  einzuwenden.  Besonderen  Werth  legt  D.  auf  die  ungefäi-bten 
Piftparate  aus  dem  Auswurfe  Tuberkulöser.  Manche  von  den  jüngeren  Aerzten 
werden  solche  Präparate  noch  niemals  gesehen  haben,  uns  älteren  sind  sie  aus 
der  Vor-Bacillenzeit  gut  bekannt.  D.  meint,  sie  gäben  ein  besseres  Bild  von 
dem  Zustande  der  kranken  Lunge  als  die  jetzt  üblichen  Präparate,  in  denen  nur 
die  gefärbten  Bacillen  auffallen.  Dippe  f.  SchmidVs  Jährbücher. 


Mikroskopie  der  Harnsedimente. 

Von 

Dr.  Albert  Daiber, 

Chomiüch-physiologlsches  und  bakteriologisches  Laboratoriam  Basel. 
Mit  106  Abbildungen  auf  53  Tafeln.  —  Preis  M.  12.60. 

Die  Uroskopie  ist  eine  Wissenschaft,  w  Iche  eigentlich  nur  der  Medicin 
angehört,  bei  der  heutzutage  aber  üblichen  Arbeitstheilung  sehr  oft  auch  in 
chemischen  Laboratorien,  wo  Harnanalysen  angefertigt  werden,  mit  berücksichtigt 
werden  muss.  Dies  ist  nur  möglich,  wenn  dem  die  Untersuchung  Ausführenden 
ein  mit  vielen  zuverlässigen  Abbildungen  ausgestattetes  Werk  zur  Verfügung 
steht.  Auch  dem  angehenden  Mediciner  und  dem  unerfahrenen  jungen  Arzte  ist 
ein  derartiges  Hülfsbuch  unentbehrlich,  denn  er  kann  die  Fülle  dessen,  was  im 
Harnsedimente  Kranker  mit  dem  Mikroskope  wahrgenommen  werden  kann,  un- 
möglich vom  einmaligen  Sehen  in  der  Klinik  im  Kopfe  behalten.  Für  beide 
Zwecke  ist  es  wünschens werth,  dass  die  nicht  sehr  grosse  Zahl  der  vorhandenen 
Bilderwerke  von  Zeit  zu  Zeit  durch  neu  hinzukommende  vermehrt  und  der  Preis 
derselben  durch  die  entstehende  Concurrenz  etwas  herabgesetzt  wird.  Von 
diesem  Gesichtspunkte  aus  begrüssen  wir  das  vorliegende  neue  Werk  mit  Freuden. 
Es  liefert  eine  grosse  Anzahl  von  Originalbildern  und  einen  kurzen  beschreiben- 
den Text  dazu.  Das  Dargestellte  und  Beschriebene  sind  Epithelieu,  Blutgebilde, 
die  verschiedensten  Formen  von  Cylindem  und  Krystallen,  Spermatozoideu, 
Urethralfäden,  Mikroben,  Pilze,  Würmer  etc.  Auch  diejenige  Form  der  Centri- 
fuge,  welche  zur  raschen  Gewinnung  von  Harnsedimenten  heutzutage  mit  viel 
Erfolg  verwendet  wird,  ist  abgebildet.  Es  unterliegt  keinem  Zweifel,  dass  dieses 
Buch  seinen  Leserkreis  finden  wird.  Bilder  und  Text  sind  fast  ausnahmslos 
tadellos.  Prof.  R.  Robert  (Dorpat). 


Verlag  von  J.  F.  Bergmann  in  Wiesbaden. 

Lehrbuch 


der 


Physiologischen  Chemie 


Olof  Hammarsten» 

o.  0.  Profeiior  der  mediziniMhan  and  phyiiologiachen  Chemie  an  der  UniTeriitit  Upsala. 


Vierte  völlig  nnigeftrbeitete  Anflage. 


iVcM  M.  15. 

Inhalt:  L  Einleitnng.  -  II.  Die  Protebistoifc.  —  III.  Die  Kohlehydrate.  —  IV.  Das 
Thiarfett.  —  V.  Die  thierisehe  Zelle.  —  YI.  Das  Blat  -  VU.  Chylos,  Lymphe,  Tianasndate 
und  £xsndate.  —  VIII.  Die  Leber.  —  IX.  Die  Verdanong.  —  X.  Onrebe-  und  Bindeanbataaz- 
gnippe.  —  XL  Die  Moskeln.  —  XII.  Qehim  und  Nerven.  —  XIU.  Die  Fortpflaninngaorptte.  — 
XIY.  Die  Milch.  -  XV.  Der  Harn.  -  XVI.  Die  Haut  nnd  ihre  Anaseheidnngen.  -  XVU.  Oieoie 
der  Athmnng.  —  XVIIl.  Der  Stoffwechsel  bei  verachiedener  Nahrang  nnd  der  Bedarf  des  Men- 
schen an  Nahmngsstoffen. 


....  Es  ist  ein  VergnügeD^  sich  an  der  Hand  eines  so  klar  geschriebenen 
Buches,  wie  das  vorliegende,  Aber  beliebige  physiologisch-chemische  Fragen  an 
Orientiren.  Selbst  so  komplisirte  Vorgänge  wie  die  Blatgerinnung,  Aber  welche 
die  verschiedensten  Meinungen  bestehen,  werden  so  klar  und  ruhig  auseinander- 
gesetzt, dass  Jeder  danach  eine  Vorstellung  der  wirklich  feststehenden  Thatsachen 
bekommt.  Möge  das  Buch  zu  den  Freunden,  welche  es  schon  hat,  noch  recht 
viele  neue  hinzuerwerben.  Ckemiker-ZeiUmg. 


Zweifellos    wird   sich    das    treffliche    Werk    auch    in 

seiner  neuen,  erweiterten  Form  eines  grossen  Leserkreises  er- 
freuen. MUnckener  med,  WoekenBckrift. 


Rasch  folgen    die  Auflagen  dieses    unter  Aersten   so   beliebten 

Werkes  aufeinander.  Und  mit  Recht!  Greifen  doch  die  Kenntnisse,  die  hier 
dargestellt  werden,  ebenso  in  die  letzten  Fragen  des  Lebens  ein,  wie  sie  An- 
weisungen geben,  von  denen  der  Praktiker  täglich  Gebrauch  machen  muss.  In 
lichtvoller  Schilderung  findet  man  diese  Materien  hier  wiedergegeben  und  nir- 
gends vermisst  man  den  Eindruck  der  meisterhaften  Beherrschung  des  Stoffes. 

DeuUehe  Medunnal-Zeihtng. 


Verlag  von  J.  F.  Bergmann  in  Wiesbaden. 

Pathologie 

der 

Gesehwülste  bei  Thieren. 

Für  Thierärzte,  Studirende  und  Aerzte 

bearbeitet  von 

Dr.  med.  Max  Casper, 
Tierarzt  an  der  Bakteriologischen  Abteilung  der  Farbwerke  in  Höchst  aM. 

SBB  Fi-ei$  Mk.  2.80.  aa^ 

Auszug  aus  Besprechungen: 

Durch  die  vorliegende  Arbeit  wird  eine  fühlbare  Lücke  in  der  Veterinär- 
Pathologie  ausgefüUt.  IMe  gedrängte  Darstellung  und  das  Femhalten  überflüssigen 
Ballastes  machen  die  Schrift  für  den  Gebrauch  des  praktischen  Tierarztes  und  des 
Studenten  besonders  wertvoll.  Die  mit  Inhaltsverzeichnis  und  alphabetischem  Register 
versehene  Schrift  ist  auch  buchhändlerisch  ganz  gut  ausgestattet. 

WoeheMehrift  JUr  Tierheilhmde  und  Viehzucht  1898. 

Verf.  bezeichnet  es  mit  Becht  als  eine  fühlbare  Lücke  in  unserer  Literatur, 
dass  wir  bis  heute  keine  allgemeine  pathologische  Anatomie  der  Haustiere  besitzen. 
Es  ist  deshalb  ein  guter  Gedanke  des  Verfassers  gewesen,  seine  Bearbeitung  der 
tierischen  Geschwülste  in  den  „Ergebnissen  der  allgemeinen  Pathologie  und  der 
pathologischen  Anatomie  des  Menschen  und  der  Tiere"  in  monographischer  Form 
herauszugeben  und  den  Tierärzten  leichter  zugänglich  zu  machen.  Die  sehr  ver- 
dienstliche Arbeit  Caspers  sei  hiermit  bestens  empfohlen. 

Zdtsehrift  für  Fleiaeh-  und  Milchhygiene  1898. 


Die  Methoden 

der 

Bakterien -Forschung. 

HandbDch  der  gesammten  letboden  der  Mikrobiologie. 

Von 

Dr.  Ferdinand  Hueppe, 

Professor  der  Hygiene  an  der  deatsehen  Universität  Prag. 

Fünfte  yerbesserte  Auflage. 

Mit  2  Tafeln  in  Farbendtuck  und  68  Holzschnitten. 

PreU:  M.  10.65. 

Nachdem  bei  Gelegenheit  der  4.  Auflage  eine  vollständige  Umarbeitung 
der  „Methoden  der  Bakterienforsobung''  stattgefunden,  war  der  Verfaeser  be- 
müht, in  der  vorliegenden  5.  Auflage  die  einzelnen  Kapitel  einer  gründlichen 
Durcheicht  nnd  theilweise  einer  durchgreifenden  Umarbeitung  zu  unteniehen.' 
Besonders  werden  auch  die  Methoden  zum  Nachweise  der  neben  den  Bakterien 
immer  wichtiger  werdenden  übrigen  Mikroorganismen  eingehender  berücksichtigt, 
so  dass  dieses  Werk  ein  Handbnch  der  gesammten  Methoden  der  Mikro- 
biologie geworden  ist 

Nachdem  sich  das  Werk  von  der  1.  Auflage  an  als  Lehr-  und  Handbuch 
bewährt  und  nachdem  es  als  Vorlage  für  viele  Werke  über  Methodik  gedient 
hat,  ist  an  hoffen,  dass  sie  auch  diese  Auflage  bei  der  durch  strenge  historische 
und  sachliche  Kritik  angestrebten  und  immer  hesser  erreichten  Objektivität  der 
Darstellung  für  Unterricht  und  Forschung  in  Bakteriologie  und  Mikrobiologie 
bewftbren  wird. 


C.  W.  Kreideis  Verlag  in  Wiesbaden. 


Die  infectiös-eiterigen  Erkrankungen 

deg 

Gehirns  und    Rüekenmarks 

Meningitis,  Hirnabseess,  InfectiSse  Sinnsttirombose 

▼on 

William  Macewen,  M.  D. 


Autorisirte   deutsche   Uebersetzung   von 


Dr.  Paul  Rudloff, 

Ohrenarzt  in  Wiesbaden. 


Mit  zahlreichen  Abbildungen,   —   Preis:  M,  26. — . 


Auszug  aus  dem  Inhaltsverzeichniss : 

Kap.  I.  Chirurgische  Anatomie.  —  Das  Schläfenbein.  —  Kap.  II.  Pa- 
thologie des  Hirnabscesses  und  der  Meningitis.  —  Kap.  III.  Symptome 
des  Hirnabscesses.  —Kap.  IV.  Thrombose  der  intracraniellen  Blotleiter.— 
Kap.  V.  Behandlnng.  —  Kap.  VI.  Resultate. 


Ausang  aus  Bespreehimgen  t 

....  Dieses  vortreffliche  BucI)  habe  ich  schon  nach  dem  Erscheinen  des 
englischen  Originals  in  dieser  Zeitschrift,  Bd.  XXVI,  S.  89 — 93,  eingehend  be- 
sprochen. Ohne  nochmals  auf  seinen  reichen  Inhalt  zurückzukommen,  möchte 
ich  von  Neuem  hervorheben,  dass  es  vorzugsweise  die  reichen  eigenen  Er- 
fahrungen und  Anschauungen  des  Verfassers  enthält.  Die  Uebersetzung  ist  ganz 
vortrefflich,  wörtlich  genau  und  dabei  angenehm  und  fliesseud  zu  lesen.  Er- 
freulich ist  die  Beifügung  eines  Bach-  und  Autoren-Registers,  das  dem  Originale 
^ehlt.  Körner  i.  d.  ZeiUchHft /,  OhrenheUhmde. 

....  There  is  no  book  recently  issued  from  the  British  press  more 
deserving  of  a  world-wide  circulatiou  than  Professor  Macewen^s  great  work  upon 
the  infective  purulent  diseases  of  the  brain  and  spinal  cord.  Our  readers  will 
be  pleased  to  know  that  a  length  an  authorised  German  edition  containing  all 
the  original  illastrations  has  been  published  by  Dr.  Rudioff  of  Wiesbaden  .... 
Review  from  Glctsgow  MedicaUJournal  Jor  September  1898, 

....  Dem  Uebersetzer  sind  wir  zu  Dank  verpflichtet,  dass  er  das  Werk 
welches  einen  selten  grossen  Erfahrungsschatz  auf  dem  Gebiet  der  Behandlung 
intrakranieller  Eiterungen  birgt,  einem  grösseren  deutschen  Leserkreis  erschlossen 
bat.  Kretschmann  (Magdeburg)  i.  GentralblaU  f.  Innere  Medizin, 

R.  hat  sich  durch  Verdeutschung  des  originalen  und  originellen  Werkes 
unstreitig  den  Dank  der  deutscheu  Chirurgen  gesichert. 

Monatsschrift  f  Unfaükunde. 
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